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Les infections zoonotiques transmises par les arthropodes présentent un des plus gros 
défis pour la santé publique mondiale. Leur émergence implique l’interaction de vecteurs, 
d’hôtes, de l’environnement, du climat, et de facteurs anthropiques, ce qui impose une 
recherche intégrée pour mieux comprendre la circulation des pathogènes. L’Encéphalite 
Japonaise (EJ) fait partie de ces maladies émergentes d’importance majeure en Asie du Sud et 
de l’Est. Elle a aujourd’hui atteint le nord de l’Australie et s’étend à l’ouest jusqu’au Pakistan 
(Impoinvil et al., 2012; Turell et al., 2006; A. F. Van den Hurk et al., 2008).  
Cette infection est due à un Flavivirus dont le porc est l’hôte amplificateur, les oiseaux 
liés aux marais et aux rizières des hôtes réservoirs, et l’homme un hôte accidentel (Reid et al., 
2006; Rosen, 1986). Les principaux vecteurs connus sont des moustiques du genre Culex. Ces 
moustiques sont inféodés aux rizières, et le virus s’amplifie chez le porc, ce qui permet de 
considérer l’EJ comme une maladie rurale (Sucharit et al., 1989). 
On compte autour de 70 000 cas cliniques par an en Asie, principalement des enfants 
de moins de 15 ans (Sangkawibha et al., 1992). Bien que les signes cliniques n’apparaissent 
que dans un cas sur 300, le taux de létalité peut atteindre 40%, et un survivant sur deux 
présente des séquelles neurologiques, ce qui en fait une zoonose préoccupante pour la santé 
publique (Rojanasuphot et al., 1992). Au Cambodge, l’incidence de la maladie est estimée à 
11,1 cas pour 100 000 enfants de moins de 15 ans (Touch et al., 2009).  
 
I)1. Problématique du stage 
Bien que l’EJ soit reconnue comme une maladie de milieu rural, une étude de 
séroprévalence réalisée en Thaïlande en 1992 a montré que le statut immun n’était pas 
significativement différent entre les enfants vivant en milieu urbain ou rural, suggérant 
l’existence d’une transmission de la maladie en milieu urbain (Rojanasuphot et al., 1992).  
D’autre part, le Cambodge connait une urbanisation croissante, jusqu’à 8% par an à 
Phnom Penh, même si la population rurale représente encore 80% du pays (FAOSTAT, 
2010). Le déplacement des populations vers les villes, et l’accroissement de population au 
Cambodge ont deux conséquences majeures (Huynh et al., 2007) : (1) on observe une 
consommation accrue de viande, et une augmentation du nombre d’animaux amenés sur pied 
au plus proche des marchés, favorisant les contacts entre porcs et humains (2) l’augmentation 
de la superficie des villes a pour effet un rapprochement de la population humaine des 
élevages porcins qui se trouvaient en périphérie.  
Ainsi, la hausse de la production de porcs a été de 38% entre 2000 et 2005, laissant 
supposer une augmentation équivalente de l’activité des abattoirs, voire supérieure car de 




nombreux porcs abattus au Cambodge proviennent de l’étranger (Choeun et al., 2008). Un 
rapport récent a montré que 83% des abattoirs de Phnom Penh n’abattaient que des porcs, le 
reste prenant en charge des porcs et des ruminants (Borin et al., 2012). Cette même étude a 
conclu que les abattoirs de la capitale étaient situés à proximité de bâtiments résidentiels, et 
dans un cas, d’une école. D’autre part, les porcs sont fortement exposés au virus, comme le 
prouve une étude sérologique réalisée entre 2006 et 2007 dans huit provinces autour de 
Phnom Penh : après l’âge de six mois, 95% des porcs étaient séropositifs ; et dans la province 
entourant la capitale, la séroprévalence était supérieure à 90%, tous âges confondus (Duong et 
al., 2011). Enfin, pour compléter le cycle urbain, il faut des moustiques pouvant transmettre le 
virus de l’EJ. Ce rôle peut être joué par Culex quinquefasciatus, un moustique vivant en 
milieu urbain et piquant préférentiellement l’homme, qui est reconnu comme vecteur de l’EJ 
(Cappelle, 2006; J. F. Lindahl et al., 2013; Nitatpattana et al., 2005; Samuel et al., 2000). Le 
changement épidémiologique qui se déroule dans l’environnement urbain au Cambodge 
pourrait entrainer un rôle potentiellement plus important de Culex quinquefasciatus dans la 
transmission de l’EJ.  
Ces activités aboutissent à une proximité étroite entre les porcs, les vecteurs, les 
hommes, et le virus, ayant pour conséquence une augmentation du risque de transmission de 
l’EJ pour les populations vivant aux alentours des abattoirs et des fermes de porcs. 
 
I)2. Objectifs de l’étude 
Nous voulons contribuer à l’identification des conditions permettant la transmission et 
le maintien du virus de l’EJ en milieu péri-urbain dans le voisinage d’un abattoir de porcs. 
Pour ce faire, l’objectif général de l’étude était de construire et de paramétrer un modèle de 
circulation de l’EJ dans un abattoir de porcs à Phnom Penh, afin d’évaluer le risque de 
transmission du virus à l’homme autour de la zone d’étude. L’objectif secondaire était 
d’amorcer une étude permettant d’évaluer certains paramètres du modèle dans une ferme 
porcine expérimentale que nous avons mise en place. 
Cette thèse intervient dans le cadre du projet South East Asia Encephalitis (SEAe), 
dont l’Institut Pasteur de Paris (IP), l’Institut Pasteur du Cambodge (IPC), l’Institut de 
Recherche pour le développement (IRD) et le Centre international de la recherche 
agronomique pour le développement (CIRAD) sont partenaires. Au Cambodge, les 
partenaires sont le NaVRI (National Veterinary Research Institute), la faculté vétérinaire de 
l’Université Royale d’Agriculture de Phnom Penh, et l’hôpital de Kantha Bopha à Phnom 
Penh également. Le projet SEAe a pour but d’améliorer les connaissances sur les syndromes 




« encéphalite » en Asie du Sud-Est, de renforcer les capacités des laboratoires dans cette 
région, d’identifier les étiologies majeures ainsi que des pathogènes inconnus responsables de 
cas d’encéphalite, et enfin d’améliorer la santé en rendant plus facile le diagnostic et la prise 
en charge, notamment en informant les cliniciens et les acteurs de santé publique (SEAe, 
2012). 




















II) Présentation de l’encéphalite 
japonaise 
  




II)1. Historique et répartition actuelle 
En 1924, une épidémie de plus de 6 000 cas d’encéphalite (et près de 3 800 décès) 
éclata au Japon. Lors d’une deuxième épidémie en 1934–1935, les médecins réussirent à 
isoler le virus responsable, et à en montrer la transmission par des moustiques (Rodhain, 
2010). Au Cambodge, le virus fut isolé pour la première fois en 1965 (Chastel et al., 1966). 
Depuis, l’EJ a fait l’objet de nombreuses recherches, ce qui en fait une des maladies les plus 
étudiées de ces 60 dernières années (Impoinvil et al., 2012). 
Comme on peut le constater sur la Figure 1 (S. Hills et al., 2012), l’EJ touche 
actuellement des régions tempérées et tropicales d’Asie du Sud et de l’Est, et depuis peu le 
nord de l’Australasie (Van den Hurk et al., 2009). La maladie présente un profil épizootique 
dans les régions tempérées du Japon, de Chine, et de Corée et le cycle annuel a clairement été 
décrit dans ces zones (Van den Hurk et al., 2009). Dans les régions tropicales d’Asie du Sud-
Est, la maladie est endémique. Par exemple en Thaïlande, une étude séro-épidémiologique 
dans une région sans vaccination a montré que 70% des enfants de 14 ans étaient séropositifs 
(Rojanasuphot et al., 1992). Au Cambodge, la séroprévalence chez les porcs augmente en 
fonction de l’âge, ce qui signe une exposition régulière des porcs au virus, et donc 








Figure 1 : Carte de répartition de l'encéphalite japonaise (SL Hills & Nett 2012) 





L’EJ est considérée comme une maladie rurale, car la présence de rizières favorise le 
développement des vecteurs (Masuoka et al., 2010; Richards et al., 2010; Smith et al., 1970), 
et une densité de porcs élevée permet une amplification du virus (Sucharit et al., 1989). Ainsi, 
Erlanger a défini les pays à risque d’endémicité pour l’EJ. Ils abritent de nombreuses rizières, 
ont une forte croissance de population associée à un développement important de l’élevage 
porcin, à un manque de moyens mis dans la surveillance de la maladie, et ils n’ont pas de 
programme de vaccination (Erlanger et al., 2009). Le Cambodge présente toutes ces 
caractéristiques. 
II)2. Importance de l’EJ dans le monde et au Cambodge 
Le nombre de personnes vivant dans les zones exposées au virus serait de près de deux 
milliards (Keiser et al., 2005), et l’EJ est la première cause d’encéphalite aiguë en Asie 
(Tarantola et al. 2014). En examinant des données datant de 1966 à 1996, l’OMS a estimé que 
le nombre de cas humains annuel s’élevait à 68 000 malades, dont 15 000 mourraient des 
suites de la maladie (WHO, 2011). Cependant au vu du nombre élevé de sous-déclarations, 
Tsai et al ont estimé que l’on pourrait atteindre 175 000 cas cliniques par an (Tsai, 2000).  
Au Cambodge, depuis 2006, le CDC OSR (Department of Communicable diseases 
control’s outbreak surveillance and response system) a intégré l’EJ dans les 12 maladies 
surveillées nationalement dans six hôpitaux sentinelles (Touch et al., 2009). D’après les 
résultats de cette surveillance entre 2006 et 2008, Touch et al. ont estimé l’incidence de l’EJ à 
11,1 cas cliniques par an pour 100 000 enfants de moins de 15 ans (Touch et al., 2009). Dans 
cette même étude, le VEJ a été détecté dans 19% des cas d’encéphalite, ce qui en fait la 
principale cause d’encéphalite infectieuse du pays, devant la dengue, le typhus, ou encore les 
infections à Streptococcus suis. Malgré ce risque, le Laos et le Cambodge sont les derniers 
pays de la région à ne pas avoir introduit le vaccin contre l’EJ dans le calendrier vaccinal au 
niveau national (Mackenzie et al., 2007; Miller et al., 2012).  
II)3. Cycle épidémiologique 
 L’agent responsable est un Flavivirus qui est transmis par des moustiques du genre 
Culex entre différentes espèces de vertébrés, dont le porc, les oiseaux, et accidentellement 
l’homme (qui constitue un cul-de-sac épidémiologique). Une représentation schématique du 
cycle épidémiologique de l’EJ est présentée sur la Figure 2 (Service, 2008).  





Figure 2 - Cycle épidémiologique de l'EJ (Service, 2008) II)3.1. Le virus 
Le VEJ fait partie de la famille des Flaviviridae, tout comme le virus West Nile, ou 
encore le virus de la Fièvre Jaune. Une présentation des principaux Flaviviridae est présentée 

















Figure 3: Classification des Flaviviridae 




II)3.2. Les hôtes amplificateurs 
Les échassiers et autres oiseaux fréquentant les rizières entretiennent le cycle sauvage ; 
historiquement il est admis que ce sont les réservoirs du virus (Rodrigues et al., 1981; L 
Rosen, 1986; W F Scherer et al., 1959). Néanmoins peu d’études ont clairement prouvé le 
rôle des oiseaux dans le cycle de la maladie, et encore moins au Cambodge. L’importance de 
ce cycle sauvage reste mal connue. 
Les porcs sont reconnus comme des hôtes amplificateurs du virus pour plusieurs 
raisons : (a) les virus porcin et humain sont génétiquement identiques (Liu et al., 2013) (b) le 
taux d’infection naturelle du porc par le VEJ est haut, entre 98 et 100% (A. F. Van den Hurk 
et al., 2009) (c) la virémie est importante et dure assez longtemps pour infecter des 
moustiques (4 jours) (William F. Scherer et al., 1959) (d) les vecteurs de l’EJ se nourrissent, 
entre autres, sur le porc (Mitchell et al., 1973; Mwandawiro et al., 2000) (e) au Cambodge, la 
majorité des fermes sont familiales et ont seulement quelques porcs qui sont élevés à 
proximité des hommes (FAO & USAID, 2008), permettant aux moustiques infectés de piquer 
directement des humains.  II)3.3. Les hôtes « cul-de-sac » épidémiologiques 
L’homme et le cheval peuvent contracter le virus et présenter des symptômes, mais ce 
sont des cul-de-sac épidémiologiques car ils n’ont pas une virémie suffisante pour infecter un 
moustique (Erlanger et al., 2009; Reid et al., 2006). Les ruminants sont aussi capables de 
s’infecter, mais ne présentent pas de signes cliniques et ne multiplient pas le virus (Ilkal et al., 
1988). Ces derniers peuvent donc être utiles en termes de prophylaxie : en augmentant le 
nombre de bovins, on offre de nouveaux hôtes aux vecteurs, et cela diminue le nombre de 
piqûres aux hommes et aux porcs ; c’est la zooprophylaxie (Gajanana et al., 1995; J. Lindahl, 
2012). Plusieurs études ont montré que la séroprévalence pour le VEJ n’était pas négligeable 
chez les chiens (55-75%), les chèvres (18%) et les moutons (2%), mais leur rôle dans le cycle 
épidémiologique est inconnu (Angami et al., 1989; Mall et al., 1995). II)3.4. Les vecteurs 
Une classification des vecteurs de l’EJ est présentée dans la Figure 4. Ces vecteurs 
appartiennent au genre Culex, et leur compétence vectorielle a déjà été démontrée. On estime 
la compétence vectorielle d’un vecteur dans un lieu donné par la proportion de moustiques 
d’une même espèce qui s’infectent et sont capables de transmettre le virus après un repas de 
sang infecté.  




Les principaux vecteurs font partie du sous-groupe Vishnui, comprenant Culex 
tritaeniorhynchus (le vecteur principal), Culex vishnui et Culex pseudovishnui. Ces 
moustiques ainsi que Culex gelidus sont les vecteurs ruraux de l’EJ. On les retrouve moins en 
ville car leurs gîtes larvaires sont de larges collections d’eau riches en nitrogène, 
principalement des mares et des rizières (Chokkikulam et al., 2002; Keiser et al., 2005; 
Richards et al., 2010; Smith et al., 1970). Ils sont majoritairement zoophiles, piquant à 90% 
des ruminants, des porcs, voire des oiseaux selon leur présence, et l’homme accidentellement 
(2-3%) (Hurlbut, 1964; Mitchell et al., 1973; Mwandawiro et al., 2000; Reuben et al., 1992; 
Samuel et al., 2000). Le choix de l’espèce de vertébré pour le repas sanguin est défini comme 
la préférence trophique du vecteur, représentée par la probabilité qu’un vecteur présent dans 
une zone pique espèce animale donnée. 
Au contraire, Culex quinquefasciatus est retrouvé en milieu urbain car les femelles 
pondent dans les eaux stagnantes urbaines. La majorité des hôtes présents dans son 
environnement sont donc des hommes, ce qui en fait une espèce anthropophile : 75% des 
piqûres ont lieu sur l’homme (Mwandawiro et al., 1999; Reuben et al., 1992; Samuel et al., 
2000). Cependant, cette espèce est opportuniste, car elle peut se nourrir entre 7 à 14% sur les 
bovins, 6 à 25% sur les oiseaux, et 1,5% sur les porcs, selon leur présence (Reuben et al., 
1992).  
II)4. Signes cliniques 
Les seuls animaux connus pouvant présenter des symptômes sont le porc, le cheval, et 
l’homme. Chez la truie, des problèmes de reproduction peuvent être observés (avortements, 
mort-nés, momification, infertilité…). Chez le verrat, on remarque une baisse de la libido et 
de la qualité de la semence. Enfin, les porcelets non-protégés par les anticorps maternels 
peuvent présenter un syndrome d’affaiblissement général (Impoinvil et al., 2012; J. Lindahl, 
2012). Chez le porc, la virémie apparait 1 à 5 jours après l’infection et dure 4 jours en 
moyenne (J. Lindahl et al., 2012). 
 Le cheval présente souvent une forme subclinique ou un léger syndrome fébrile. Plus 
rarement, on observera une forme sévère, avec de fortes fièvres et des symptômes 
d’encéphalite (Impoinvil et al., 2012). L’incubation dure entre 8 et 10 jours chez les équidés 
(Spickler et al., 2010). 
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Figure 4: Classification des vecteurs de l'EJ 




Chez l’homme, dans la majorité des cas, surtout chez l’adulte, l’infection est 
asymptomatique. Les personnes affectées sont à 75% des enfants entre 0 et 14 ans (Impoinvil 
et al., 2012). Bien que des signes cliniques n’apparaissent que dans 1 cas sur 300 (Grossman 
et al., 1973; Rojanasuphot et al., 1992), la létalité des formes graves est estimée à 5-40% et 
des séquelles neurologiques, souvent sévères, sont décrites chez 30-50% des survivants 
(Barboza et al., 2008; S. L. Hills et al., 2011; Solomon et al., 2000; Tsai, 2000). Le tableau 
clinique peut être très variable, allant d’une légère fièvre à la méningo-encéphalomyélite. Les 
signes les plus fréquemment rencontrés sont une forte fièvre, une désorientation, des 
convulsions, des céphalées et des vomissements. Par la suite, un déclin progressif de 
l’attention pourra aboutir à un coma profond, voire à la mort. Les séquelles neurologiques 
peuvent se manifester sous la forme d’un changement de comportement, de pertes de 
mémoire, de convulsions, ou encore de paralysies (Kakoti et al., 2013). La période 
d’incubation est de 5 à 15 jours. 
II)5. Prophylaxie 
 En 1992, Igarashi proposait trois stratégies de lutte contre l’EJ, qui restent inchangées 
aujourd’hui (Igarashi, 1992) : (1) vaccination humaine, (2) vaccination des porcs, (3) lutte 
vectorielle. II)5.1. Vaccination humaine 
 Le développement de vaccins contre le VEJ a commencé dans les années quarante, 
avec des vaccins fabriqués à partir d’encéphales de souris inactivés au formol (McArthur et 
al., 2011). Leur efficacité a été prouvée (Hoke et al., 1988), et ils ont été utilisés jusqu’en mai 
2011 (Halstead et al., 2011). Cependant, la fabrication de ces vaccins était coûteuse et 
l’encéphale de souris pouvait contenir du matériel biologique causant potentiellement une 
réaction allergène ou une maladie (McArthur et al., 2011). Pour faire face à cela, de nouveaux 
vaccins ont été développés.  
 La Chine a initié le développement de vaccins issus de la culture cellulaire en 1968, 
sur des cellules rénales de hamster (Halstead et al., 2010; Monath, 2002). Elle a créé un 
vaccin inactivé, qui est actuellement fabriqué à partir de cellules Vero (cellules de primates 
non-humains), et utilisé en Chine (Halstead et al., 2010). Dans les années 70, ce même pays a 
développé un vaccin vivant atténué encore utilisé aujourd’hui, qui entraine une protection 
immunitaire après une seule inoculation (Hennessy et al., 1996). L’innocuité de ce vaccin a 
été démontrée (Xin et al., 1988), mais cependant beaucoup de scientifiques restent réfractaires 
à l’utilisation de vaccins vivants au vu des risques de retour de virulence, et de l’injection de 




vaccins à des sujets immuno-déprimés (McArthur et al., 2011). Ainsi, le développement de 
vaccins inactivés est devenu une priorité. Au Japon, deux autres vaccins inactivés issus de 
cellules de Vero sont autorisés (Schuller et al., 2008). Enfin, dans de nombreux pays le vaccin 
inactivé IXIARO®, issu de cellules de Vero a remplacé le vaccin JE-VAX®, issu 
d’encéphales de souris (McArthur et al., 2011). L’efficacité de ce vaccin après deux injections 
à 28 jours d’intervalle a été prouvée chez l’adulte (Tandan et al., 2007), mais les effets 
indésirables sont les mêmes que ceux du vaccin issu d’encéphales de souris (Dubischar-
Kastner et al., 2010). Le vaccin IXIARO® est cependant autorisé chez les personnes de plus 
de 17 ans en Europe, aux Etats-Unis, au Canada, en Australie, et à Hong-Kong, mais des 
essais cliniques sont encore en cours chez les enfants (McArthur et al., 2011). Un vaccin 
bivalent contre la fièvre jaune et l’EJ est actuellement en essai clinique. L’objectif à terme est 
de créer un vaccin contre les Flavivirus, ce qui permettrait de lutter contre ces deux maladies 
ainsi que le virus West Nile et la dengue (Monath et al., 2002). 
 La majorité des stratégies de vaccination nationales ou supra-nationales mises en place 
dans des pays asiatiques concernaient les enfants de moins de 15 ans. Elles se sont révélées 
efficaces au Japon, en Chine ou en Thaïlande (Impoinvil et al., 2012). Néanmoins, étant 
donné que l’homme est un cul-de-sac épidémiologique, l’immunisation ne bloque pas le cycle 
de transmission : la vaccination n’exempte donc pas d’une surveillance régulière de la 
circulation du virus.  
 En avril 2008, a eu lieu à Phnom Penh une conférence sur l’introduction de nouveaux 
vaccins dans les stratégies de lutte nationale au Cambodge. Il a été conclu que l’EJ était un 
problème de santé publique dans ce pays, et que la vaccination de tous les enfants de moins de 
10 ans aurait lieu à partir de 2009. Malgré tout, cinq ans plus tard la vaccination n’est toujours 
pas mise en place. Pourtant, une étude coût/efficacité réalisée au Cambodge a prouvé que la 
société cambodgienne gagnerait 1,5 millions de dollars US si la vaccination des moins de 10 
ans était rendue obligatoire, et cela sauverait de nombreuses vies (Touch et al., 2010). II)5.2. Vaccination des porcs 
L’immunisation des porcs a un double intérêt : prévenir l’infection chez l’homme, et 
empêcher les problèmes reproducteurs provoqués par le VEJ chez le porc. L’effet de la 
vaccination sur la symptomatologie chez le porc a été prouvé par une étude à Taiwan réalisée 
entre 1969 et 1970 (Hsu et al., 1972). Cette étude a montré que l’incidence de mort-nés dans 
le groupe vacciné (0,8% en 1969 et 7,1% en 1970) était significativement plus faible que dans 
le groupe contrôle (54,1% 1969 et 31,6% en 1970). Des études menées au Japon ont montré 
d’une part que les porcs vaccinés n’infectaient pas les moustiques (Sasaki et al., 1982), et 




d’autre part que l’immunisation des porcs diminuait la transmission du VEJ à l’homme 
(Herbert, 1963; Igarashi, 1992). Cependant la vaccination des porcs est coûteuse car il faut 
utiliser le vaccin humain. De plus, le taux de renouvellement en élevage est trop élevé pour 
que ce soit économiquement viable. Enfin, les éleveurs évaluent mal l’impact que l’EJ peut 
avoir en élevage car les signes cliniques ne sont pas directement visibles (Impoinvil et al., 
2012). II)5.3. Lutte vectorielle 
Dans les zones où la vaccination n’est pas mise en place, plusieurs méthodes de lutte 
alternatives peuvent être envisagées : les méthodes environnementales, chimiques ou 
biologiques. 
On peut diminuer l’exposition des porcs aux piqûres de moustiques en les protégeant par 
des moustiquaires ou en les rentrant dans un bâtiment pendant le pic d’activité des vecteurs 
(Impoinvil et al., 2012). L’irrigation intermittente des rizières est une autre solution efficace, 
mais qui n’est pas toujours facile à mettre en place (Rao et al., 1995). La façon la plus simple 
d’arrêter le cycle de l’EJ est d’éloigner les porcs des habitations. Au Japon, à Taïwan, et en 
Corée, il a été prouvé qu’un éloignement des élevages de porcs par rapport aux habitations de 
plus de 5 km était associé à une diminution de l’incidence de la maladie (A. F. Van den Hurk 
et al., 2008).  
L’utilisation d’insecticides ou de répulsifs peut être efficace dans une certaine mesure, 
mais la lutte chimique coûte cher, les insectes peuvent devenir résistants, et il est difficile de 
l’appliquer dans des élevages non-industriels car les porcs sont à l’air libre : ainsi, elle est très 
peu utilisée (Impoinvil et al., 2012). 
La lutte biologique peut être faite grâce à des poissons larvivores, des nématodes, des 
toxines bactériennes, des insectes prédateurs, et des champignons pathogènes. Cependant elle 
est souvent difficile à mettre en place et il est compliqué d’évaluer son efficacité (Impoinvil et 
al., 2012).  



















III) La production et l’abattage de porcs 
au Cambodge 
  




III)1. Système d’élevage et biosécurité 
Au Cambodge en 2008, 90% des exploitations porcines étaient des élevages familiaux 
de moins de cinq porcs (FAO & USAID, 2008). Cependant, quelques fermes commerciales 
ont vu le jour dans le pays, et le secteur semi-commercial est en développement. Ces systèmes 
fonctionnent selon un mode d’élevage classique où les animaux sont élevés dans des 
bâtiments, et sont donc protégés des moustiques. La forte proportion de petits élevages de 
plein air permet une exposition massive des porcs aux moustiques, et donc au VEJ. La même 
situation se retrouve en abattoir, où les porcs sont gardés et abattus en plein air. 
III)2. Abattage des porcs au Cambodge 
Peu de fermiers abattent les porcs chez eux, mis à part lors des cérémonies 
(Tornimbene, 2012). Les abattoirs sont pour la majorité privés, mais le MAFF (Ministery of 
Agriculture, Forestry, and Fisheries) impose à chaque abattoir un vétérinaire référant qui est 
censé effectuer une visite ante-mortem, compter les animaux, et estampiller les carcasses. Sur 
le terrain, ceci est rarement réalisé. Les porcs abattus au Cambodge proviennent de fermes 
locales de Thaïlande ou du Viêt-Nam. (FAO & USAID, 2008).  
III)3. Une production concurrencée par les pays voisins 
Un rapport de la FAO de 2008 a mis en évidence que le Cambodge devait faire face à 
une concurrence marquée de la Thaïlande et du Viêt-Nam, où l’élevage porcin est 
considérablement plus développé, technique, et contrôlé par les autorités. Les 2,7 millions de 
têtes de porcs présentes au Cambodge doivent faire face aux 16 millions de la Thaïlande, et 
aux 36 millions du Viêt-Nam. La hausse de la demande en viande de porc au Cambodge 
aurait pu permettre une réactivation du marché national mais elle a au contraire augmenté les 
importations depuis la Thaïlande et le Viêt-Nam, qui proposent des prix plus avantageux 
(FAO & USAID, 2008).  
D’après ce même rapport de la FAO, les raisons des mauvaises performances de la 
production porcine cambodgienne tiennent en six points (FAO & USAID, 2008) : (1) le taux 
de mortalité est très élevé en élevage (35 à 50%), (2) le rendement est faible car les races 
locales sont très grasses, (3) la sélection génétique est quasi inexistante, (4) les éleveurs 
manquent de technicité, (5) il y a un manque de vétérinaires, et (6) les importations depuis les 
autres pays sont peu contrôlées, ce qui entraine une concurrence notable. Au Cambodge, les 
éleveurs ne reçoivent pas de subventions et ne sont pas indemnisés lors d’abattages massifs. 























Avant de détailler le développement de notre modèle, il est important d’introduire la 
notion de modélisation en épidémiologie.  
Dans sa définition la plus simple, un modèle est un outil conceptuel qui explique 
comment un objet (ou un système d’objets) va se comporter. Par essence même, tous les 
modèles sont « faux », car même les plus complexes feront des simplifications de la réalité. 
Un modèle mathématique utilise le langage des mathématiques pour produire une description 
plus fine et précise du système. Les modèles peuvent avoir deux rôles : prédire et/ou 
comprendre le système d’objets étudié (Keeling et al., 2008).  
L’épidémiologie étudie les maladies dans les populations et les facteurs de santé qui 
déterminent leur apparition. La modélisation est utilisée dans ce domaine depuis le début du 
XXème siècle, et y connaît actuellement un essor considérable. Par exemple, au Royaume-Uni, 
lors d’une épidémie de fièvre aphteuse en 2001, trois modèles différents furent utilisés pour 
arriver aux mêmes conclusions : la prédiction d’une épidémie à grande échelle et la nécessité 
d’un abattage ciblé pour réduire les pertes. Ces modèles ont aidé le gouvernement à choisir la 
meilleure politique à adopter pour lutter contre la maladie (Keeling et al., 2008). 
En modélisant les maladies infectieuses, on peut prédire la dynamique des épidémies à 
l’échelle d’une population, en ayant au départ des connaissances sur les facteurs 
épidémiologiques à l’échelle individuelle. On peut aussi prédire l’impact de la lutte contre une 
maladie sur sa dissémination en étudiant différents scénarios de couverture vaccinale par 
exemple. Enfin, les modèles peuvent nous aider à comprendre comment une maladie 
infectieuse se répand dans le monde réel. 
Les modèles à compartiments sont une façon de modéliser les maladies. On 
commence par faire des catégories dans la population hôte selon le statut infectieux de chaque 
individu. Ainsi, on peut avoir les individus sains (S), qui n’ont jamais rencontré la maladie, 
les exposés (E) qui l’ont rencontrée mais ne sont pas encore infectieux (en incubation), les 
infectés (I), et les immuns (« recovered ») (R) qui ont rencontré la maladie et sont donc 
séropositifs. Selon les maladies, il est plus ou moins utile d’intégrer le compartiment « E ». 
Ainsi on aura des modèles SIR (sains, infectés, immuns), ou SEIR (sains, exposés, infectés, 
immuns). L’étape suivante de la modélisation est l’évaluation du déplacement d’une catégorie 
à une autre. Dans un modèle simple, on trouve seulement des déplacements d’individus du 
compartiment « S » à « I » (la transmission de la maladie) ou « I » à « R » (fin de la période 
infectieuse) (Figure 5). Dans certains cas, s’il y a perte de l’immunité, les individus « R » 
peuvent redevenir « S ». Pour les maladies vectorielles, on peut intégrer des populations de 
vecteurs, compartimentées de la même manière. Puis le modèle se complexifie encore en 
intégrant la démographie par exemple (naissances, morts, et migrations). Le passage d’une 




catégorie à une autre est traduit mathématiquement par une équation incluant des paramètres 
de la maladie (taux de transmission…), et de la population (taux de contact…). Ainsi, un 
modèle est défini par ses équations et ses paramètres. Nous avons choisi de faire un modèle 
déterministe. Cela signifie que les relations entre variables sont strictement fonctionnelles : 
ainsi, si les conditions de départ sont les mêmes, nous aurons toujours les mêmes résultats au 







S I R 
Figure 5: Schématisation d'un modèle SIR 
























V) Matériel et méthodes  
  




V)1. Localisation et présentation de l’abattoir et de la ferme 
L’abattoir et la ferme où nous avons choisi de travailler sont situés au sud de Phnom 
Penh, dans les quartiers de Meanchey et Takhmao (Figure 6). L’abattoir n’accueille que des 
porcs et nous a été recommandé par le NaVRI en tant qu’abattoir périurbain. Des photos sont 
présentées dans l’Annexe 1. Nous avons mis en place la ferme expérimentale spécifiquement 
pour des études de l’IP. En effet, le 27 mars nous avons acheté 15 porcs d’un mois d’âge, et 
loué des box qui appartenaient à Proveto, une société vendant des aliments et médicaments 
pour élevages porcins et aviaires. Ce sont des employés de cette société qui se sont occupés 
de la gestion quotidienne des porcs. Des photos de la ferme sont présentées dans l’Annexe 2. 
L’abattoir comme la ferme sont ouverts : les porcs sont donc exposés aux piqûres de 
moustiques. Il est intéressant de souligner qu’aux alentours de ces deux sites, on trouve des 
rizières, et assez rapidement un milieu urbain densément peuplé, et une rivière (le Tonlé 
Bassac). 
  
Figure 6 : Localisation de l'abattoir (latitude 11°30'24.80"N / longitude 104°56'48.16"E)  
et de la ferme (latitude 11°28'25.85"N / longitude 104°56'15.45"E). 
V)2. Présentation du modèle à l’abattoir 
Nous avons construit un modèle de transmission de l’EJ à l’abattoir afin d’évaluer 
l’impact de la présence de porcs sur l’incidence de l’EJ dans la population humaine alentour. 
C’est un modèle déterministe fréquence-dépendant ayant un pas de temps journalier. Le 
système épidémiologique est un abattoir où arrivent chaque jour des porcs abattus le jour 
même et où vivent des moustiques. Des hôtes accidentels tels que les hommes vivent aussi à 
proximité et sont exposés à des piqûres de moustique infectieux. Pour construire notre 




modèle, nous avons repris le modèle développé par Julien Cappelle pour sa thèse d’exercice 
vétérinaire, qui consistait à modéliser la circulation de l’encéphalite japonaise dans un village 
thaïlandais comprenant des élevages de porcs (Cappelle, 2006). V)2.1. Description des Etats du modèle 
V)2.1.1. Les états du modèle porcin 
Nous avons divisé la population de porcs en trois compartiments, selon leur état 
immunitaire vis-à-vis de l’EJ : les sains, qui n’ont jamais rencontré la maladie (SPC) ; les 
infectieux, qui sont infectés et peuvent transmettre le virus (IPC) ; et les immuns, ou 
« recovered », qui ont rencontré la maladie,  ne sont plus infectieux et sont immunisés (RPC). 
Seuls les porcs présents dans IPC peuvent transmettre le virus aux moustiques. Dans ce modèle 
SIRPC, la valeur d’IPC (ainsi que ses variations au fil du temps) est donc un paramètre clé. 
D’un point de vue sérologique et virologique, dans RPC nous aurons les porcs 
séropositifs non-virémiques à l’abattoir, dans IPC les porcs virémiques, et dans SPC les porcs 
séronégatifs non-virémiques (Cf Figure 7, lignes rouges pleines). On sait que la virémie dure 
environ 4 jours chez le porc, et qu’elle est détectée à partir de 24h post-infection (Impoinvil et 
al., 2012). Les IgM sont présentes entre J2-3 et J15 (Burke et al., 1985), et les IgG à partir de 
7 jours puis perdurent toute la vie de l’animal (J. Lindahl, 2012) (Figure 7). Par souci de 
simplification, nous considèrerons que dans RPC nous avons tous les séropositifs en IgG 
(IgG+), dans IPC les séropositifs en IgM à la fois séronégatifs en IgG (IgM+ et IgG-), et dans 










V)2.1.2. Les états du modèle « vecteur » 
La population de vecteurs a été divisée en deux parties : les Culex ruraux (Cr), 
comprenant les Cx tritaeniorhynchus, Cx vishnui, Cx pseudovishnui, et Cx gelidus ; et les Cx 
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Figure 7 : Schéma de l'évolution de la virémie et de la sérologie post-infection par le VEJ chez le porc 




décrit par trois compartiments : les sains (SCq ou SCr) ; les exposés (ECq ou ECr), qui sont 
infectés mais encore en incubation ; et les infectieux (ICq ou ICr) qui sont infectés et peuvent 
transmettre le virus. On estime que les moustiques infectieux le restent jusqu’à leur mort, 
comme cela a déjà été prouvé pour le virus West Nile, un autre Flavivirus transmis par des 
Culex (Cornel et al., 1993). 
V)2.1.3. Les états du modèle humain 
De même, nous séparons la population humaine en deux compartiments : les sains 
(Sh), et les « recovered » (Rh). Il n’est pas nécessaire d’ajouter un compartiment « infectieux » 
car la virémie est trop faible chez l’homme pour qu’il infecte un moustique. Les résultats qui 
nous importent sont le nombre de Rh, c’est-à-dire les hommes qui ont rencontré le VEJ. 







Figure 8 : Modèle conceptuel. Cq : Culex quinquefasciatus, Cr : Culex ruraux, PC : porcs, h : homme. Sx : 
nombre d’individus sains dans la population x ; Ex : nombre d’individus exposés (incubants) dans la 
population x ; Ix : nombre d’individus infectieux dans la population x ; Rx : nombre d’individus « recovered » 
(immuns) dans la population x 




V)2.1. Les variables du modèle 
 A tout instant t, on veut estimer le nombre d’individus contenus dans chaque 
compartiment : ce sont les variables du modèle, détaillées dans le Tableau 1. 
 
Tableau 1: Les variables du modèle  
nom  Description 
SCq(t) Nombre de Culex quinquefasciatus sains au temps t 
ECq(t) Nombre de Culex quinquefasciatus en incubation (i.e. infectés mais pas infectants) au temps t 
ICq(t) Nombre de Culex quinquefasciatus infectants au temps t 
SCr(t) Nombre de Culex ruraux sains au temps t 
ECr(t) Nombre de Culex ruraux en incubation (i.e. infectés mais pas infectants) au temps t 
ICr(t) Nombre de Culex ruraux infectants au temps t 
Sh(t) Nombre d'hommes sains au temps t 
Rh(t) Nombre d'hommes immuns ("recovered") au temps t 
SPC(t) Nombre porcs sains au temps t 
IPC(t) Nombre porcs infectants au temps t 
RPC(t) Nombre porcs immuns au temps t 
 V)2.2. Les hypothèses du modèle 
Afin de simplifier les équations du modèle, nous avons posé certaines hypothèses : 
- Les moustiques ne s’infectent que sur la population de porcs présente dans l’abattoir. 
- Les hommes ne s’infectent qu’au contact de cette même population de moustique. 
- La probabilité qu’un homme soit piqué par un moustique est la même au sein de la 
population humaine, et idem pour la population porcine.  
- On considère qu’il n’y a pas de transmission transovarienne du virus chez le 
moustique (Leon Rosen et al., 1989). 
- La population de moustiques est considérée stationnaire (constante au cours du 
temps). Chaque mort est remplacé par l’arrivée d’un moustique sain, et la probabilité 
qu’un moustique meure est indépendante de son âge. 
- On considère que le nombre de porcs abattus par jour est constant. 
- Compte-tenu de l’effectif de la population humaine et de la durée d’étude du modèle, 
nous considérons qu’il n’y a pas de variations démographiques chez l’homme. 




V)2.3. Les équations du modèle 
V)2.3.1. Dynamique de la transmission de l’EJ chez les Culex 
Les deux sous-modèles de vecteurs ne diffèrent que par la valeur des paramètres. Nous 




=  −𝜂𝐶𝑥𝜏𝐶𝑥𝛿𝐶𝑥𝑃𝐶𝛷𝐼𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t) +  𝜈𝐶𝑥�𝐼𝐶𝑥(𝑡) +  𝐸𝐶𝑥(𝑡)� 
•  Le premier terme représente la population de moustiques sains qui sont devenus en 
incubation après un temps dt. Où 𝜂𝐶𝑥  correspond au taux d’infection d’un moustique 
par repas infectant, 𝜏𝐶𝑥 au nombre de repas sanguins par moustique par unité de 
temps, 𝛿𝐶𝑥𝑃𝐶 à la probabilité que le repas sanguin ait lieu sur un porc à l’abattoir, 
𝛷𝐼𝑃𝐶  à la proportion de porcs infectieux présents par jour à l’abattoir. 
•  𝜈𝐶𝑥�𝐼𝐶𝑥(𝑡) +  𝐸𝐶𝑥(𝑡)� représente les naissances de nouveaux moustiques. 𝜈𝐶𝑥 
correspond au taux de mortalité, et les morts des stades 𝐸𝐶𝑥(𝑡)  et 𝐼𝐶𝑥(𝑡) sont 
remplacés par des arrivées de sains 𝑆𝐶𝑥(𝑡).  
𝑑𝐸𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝜂𝐶𝑥𝜏𝐶𝑥𝛿𝐶𝑥𝑃𝐶𝛷𝐼𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t)  −  𝛳Cx𝐸𝐶𝑥(𝑡) − 𝜈𝐶𝑥𝐸𝐶𝑥(𝑡) 
•  𝛳Cx𝐸𝐶𝑥(𝑡) représente la population de moustiques en incubation qui sont devenus 
infectants après un temps dt. 𝛳Cx correspond à l’inverse de la période d’incubation 
extrinsèque, le temps qu’il faut à un moustique infecté pour devenir infectant. 




=  𝛳Cx𝐸𝐶𝑥(𝑡) −  𝜈𝐶𝑥𝐼𝐶𝑥(𝑡) 




= −� 𝐼𝐶𝑞(𝑡) 𝜏𝐶𝑞 𝛿𝐶𝑞ℎ 𝛾𝐶𝑞ℎ 𝑆ℎ(𝑡)
𝜔
+ 𝐼𝐶𝑟(𝑡) 𝜏𝐶𝑟 𝛿𝐶𝑟ℎ 𝛾𝐶𝑟ℎ 𝑆ℎ(𝑡)
𝜔
� 
• Le premier terme représente la population d’hommes sains qui sont devenus immuns 
en un temps dt suite à une piqûre de Culex quinquefasciatus. 𝛿𝐶𝑞ℎ correspond à la 
probabilité qu’un Cq pique un homme à l’abattoir, 𝛾𝐶𝑞ℎ au taux de transmission du 
VEJ d’un Cq à l’homme, et 𝜔 à la population humaine totale présente dans la zone. 




• Le second terme représente la population d’hommes sains qui sont devenus immuns 
en un temps dt suite à une piqûre de Culex rural. 𝛿𝐶𝑟ℎ correspond à la probabilité 
qu’un Cr pique un homme à l’abattoir et 𝛾𝐶𝑟ℎ au taux de transmission du VEJ d’un Cr 
à l’homme. 
 
De même : 𝑑𝑅ℎ(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝐼𝐶𝑞(𝑡) 𝜏𝐶𝑞 𝛿𝐶𝑞ℎ 𝛾𝐶𝑞ℎ 𝑆ℎ(𝑡)
𝜔
+ 𝐼𝐶𝑟(𝑡) 𝜏𝐶𝑟 𝛿𝐶𝑟ℎ 𝛾𝐶𝑟ℎ 𝑆ℎ(𝑡)
𝜔
 
V)3. Estimation des paramètres du modèle à l’abattoir V)3.1. Paramètres et variables d’entrées de la population humaine 
La population humaine étudiée (ω) correspond au nombre d’employés de l’abattoir plus le 
nombre de personnes habitant à moins d’un kilomètre de l’abattoir, cette distance étant la 
capacité de dispersion active maximale des Culex (Bailey et al., 1975; Lapointe, 2008; Reisen 
et al., 1978; Schreiber et al., 1988). Grâce aux coordonnées GPS de l’abattoir, et à l’aide du 
logiciel ArcGIS 10 (ESRI, 2011), nous avons tracé une zone tampon, ou « buffer » d’un 
kilomètre de rayon centrée sur l’abattoir (Figure 9), et compté les foyers contenus dans notre 
sélection. 
 
Figure 9: Tracé de la zone "buffer" autour de l'abattoir 
 Dans la littérature, on ne trouve pas le taux de prévalence pour le Cambodge, mais 
nous prenons les résultats d’une étude réalisée au nord de la Thaïlande, région peu éloignée 
géographiquement (Rojanasuphot et al., 1992). Dans cette étude nous avons la séroprévalence 
en fonction de l’âge pour les enfants de moins de 14 ans. Nous n’avons pas la valeur pour la 
séroprévalence chez l’adulte, que nous ferons varier dans les simulations. Enfin, selon les 
1 kilomètre 




chiffres de répartition de la population en fonction de l’âge, nous pourrons donner une 
prévalence globale. V)3.2. Paramètres et variables d’entrées des populations de vecteurs 
V)3.2.1. Piégeage des moustiques 
 Afin de faire un recensement des espèces de moustiques à l’abattoir, nous avons posé 
des pièges une fois par semaine pendant trois mois. Un piège était mis en place la nuit entre 
18h et 8h le lendemain ; puis à partir de la cinquième semaine, nous l’avons récupéré à 23h le 
soir-même. Nous posions un piège lumineux (Figure 10), qui est simplement fait d’une 
ampoule pour attirer les moustiques, d’un ventilateur pour les aspirer, et d’un filet pour les 
collecter. Les moustiques étaient conservés au froid (4°C). Ils étaient ensuite identifiés par 
Didot Prasetyo, entomologiste travaillant au NAMRU (US Naval Medical Research Unit), 
suivant une clé de diagnose de référence (Rattanarithikul, Harbach, et al., 2005; 
Rattanarithikul, Harrison, et al., 2005). 
 
V)3.2.1. Situation à t=0 
Nous avons estimé que les vecteurs étaient naïfs pour l’EJ à t=0. Tous les vecteurs 
seront donc présents dans SCx à t=0, ce qui nous demande d’évaluer les effectifs des 
populations de moustiques. La plupart des études utilisent la méthode Marquage-Capture-
Recapture (Cianci et al., 2013; Miura et al., 1982; Trpis et al., 1995), qui consiste à capturer 
des moustiques, à les marquer, puis à poser des pièges dans les 24 heures suivantes pour les 
recapturer. Malheureusement, nous n’avions pas le matériel ni le temps pour effectuer cette 
 
 
Vue du dessus 









étude. L’effectif de moustiques sera donc choisi arbitrairement, puis nous le ferons varier et 
nous observerons l’impact sur les résultats du modèle. Cependant nous avons pu évaluer les 
quantités relatives de vecteurs ruraux et urbains de l’EJ grâce à nos piégeages.  
V)3.2.2. Paramètres des populations de vecteurs 
 Tous les paramètres relatifs aux vecteurs sont issus de la bibliographie. Lorsque 
différents articles ne donnaient pas les mêmes résultats pour le même paramètre, nous avons 
pris la moyenne des valeurs. Cependant lorsque les valeurs étaient extrêmement différentes, 
nous essayions d’évaluer les expériences en comparant le nombre de moustiques utilisés, ou 
encore la pertinence des méthodes de diagnostic.  
Il est à noter que dans la plupart des publications, les préférences trophiques des 
vecteurs (δCqPC, δCrPC, δCqh, δCrh) sont calculées dans des lieux où l’on trouve des bovins, 
espèces qui représentent un pourcentage non-négligeable des repas sanguins des Culex 
(jusqu’à 95%) (Reuben et al., 1992). Or à l’abattoir de notre étude, on trouve quelques 
volailles mais pas de bovins. Nous avons par conséquent utilisé les résultats du travail qu’a 
réalisé Julien Cappelle pour sa thèse vétérinaire : des captures de moustiques faites dans un 
élevage de porcs au centre d’un village thaïlandais. La situation est plus proche de celle de 
notre abattoir : des hommes, des porcs, quelques oiseaux, mais pas de bovins.  V)3.3. Paramètres et variables d’entrées de la population porcine 
 Ici nous souhaitons estimer le paramètre ΦIPC (proportion de porcs infectieux présents 
chaque jour à l’abattoir). Or, le statut immunologique vis-à-vis de l’EJ chez les porcs au 
Cambodge dépend de leur âge (Duong et al., 2011). Cependant, les porcs n’étant pas 
identifiés, il a fallu trouver une méthode indirecte pour estimer leur âge à l’abattoir. Pour cela, 
nous avons observé la pesée des porcs. Ainsi, nous avons pu estimer l’âge, puis le statut 
sérologique de chaque porc, ce qui nous a permis d’évaluer ΦIPC. Un schéma récapitulatif de 
la démarche suivie pour calculer ΦIPC est présenté dans la Figure 11. 
 





Figure 11 : Schéma explicatif de la démarche conduisant du poids des porcs à l'abattoir à l'estimation de ΦIPC 
 
V)3.3.1. Travail de terrain sur les porcs à l’abattoir 
 Nous nous sommes rendus à l’abattoir la nuit, pendant trois heures, une fois par 
semaine entre le 27 février et le 2 avril. Nous avons interrogé les employés de l’abattoir et 
compté le nombre d’animaux présents les premières fois où nous y allions afin d’évaluer le 
nombre total de porcs abattus par jour. Nous n’avons pas effectué un décompte précis des 
porcs à chaque fois que nous y venions, car des camions de porcs affluent toute la nuit : nous 
voulions seulement connaître la quantité approximative de porcs. Nous avons également 
prélevé à chaque fois le sang de 30 porcs sur tube sec pendant la saignée. Avant de prélever le 
sang, nous avons demandé le pays d’origine des porcs, et récupéré leur poids. Les 
échantillons de sang ont été conservés à -20°C, puis analysés dans l’unité de virologie de 
l’IPC, par un test ELISA détectant les IgG. Nous avons aussi demandé une liste contenant 
1509 poids de porcs qui étaient passés dans cet abattoir entre le 7 février et le 27 février 2014. 
Nous avons exécuté dans le logiciel R (R Core Team, 2014) le test de Lilliefors 
(Kolmogorov-Smirnov), évaluant la normalité de la variable « poids ». 




V)3.3.2. Estimation de l’âge à partir du poids : RGMQ 
Pour trouver une relation entre le poids et l’âge, nous nous sommes référés aux 
chiffres de croissance standard du Cambodge (Annexe 5). Nous avons dû faire plusieurs 
estimations : (1) nous supposons que les porcs viennent tous de fermes commerciales ou 
semi-commerciales : nous prendrons donc en compte la courbe de croissance des fermes 
industrielles, et non des petits élevages au Cambodge. (2) Tous les porcs à l’abattoir font plus 
de 30kg. Nous regarderons donc uniquement la croissance en engraissement, et nous estimons 
que le gain moyen quotidien (GMQ) ne varie pas pendant toute la période d’engraissement. 
(3) Ces chiffres sont relatifs aux meilleures fermes cambodgiennes, et nous estimons que nous 
pouvons les appliquer à tous les porcs de l’abattoir, même ceux provenant du Viêt-Nam ou de 
Thaïlande. 
Ainsi, on calcule le GMQe (à l’engraissement) : 
𝐺𝑀𝑄𝑒 = 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 𝑓𝑖𝑛 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡 − 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 𝑑é𝑏𝑢𝑡 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡â𝑔𝑒 𝑑é𝑏𝑢𝑡 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡 − â𝑔𝑒 𝑓𝑖𝑛 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡  
 
Puis on peut trouver une relation entre l’âge et le poids d’un porc (RGMQ) (Figure 11) : 
 
𝐴𝑔𝑒 (𝑒𝑛 𝑚𝑜𝑖𝑠) =  130 × � â𝑔𝑒 𝑑é𝑏𝑢𝑡 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡 + 𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑒𝑛 𝑘𝑔) − 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 𝑑é𝑏𝑢𝑡 𝑒𝑛𝑔𝑟𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡𝐺𝑀𝑄𝑒 � 
V)3.3.3. Estimation de ΦIPC en fonction de l’âge des porcs 
Veasna Duong nous a transmis un jeu de données brutes donnant le statut 
immunologique d’un porc en fonction de son âge (Duong et al., 2011). Dans cette étude, deux 
tests ont été réalisés : un test ELISA qui détecte les IgG, et un test HI (haemagglutination 
inhibition) qui détecte les anticorps totaux (IgG et IgM). Ainsi, nous pourrons estimer ΦSPC 
(ELISA- et HI-), et ΦRPC (ELISA+), ce qui nous permettra de calculer ΦIPC, la proportion 
restante. Plus simplement, ΦIPC correspond aux ELISA- qui sont HI+, mais nous ne pouvions 
pas faire un modèle directement pour ΦIPC car il y avait trop peu de résultats positifs dans les 
données de Veasna Duong pour avoir un modèle suffisamment fiable. 
Afin d’estimer ΦRPC, nous avons utilisé une régression logistique avec le logiciel R (R 
Core Team, 2014). C’est un modèle probabiliste permettant d’étudier la relation entre une 
variable à réponse binaire et une ou plusieurs variables explicatives. Ici nous voulons 
expliquer la variable binaire « séropositivité en ELISA », qui prend la valeur 1 si l’individu 
est positif et 0 sinon. Nous n’avons qu’une variable explicative, qui est l’âge. Ainsi, cette 
régression logistique nous permet de prévoir la probabilité qu’un individu soit séropositif en 




IgG en fonction de son âge. Nous appellerons ce modèle RL1 (Régression Logistique 1) 
(Figure 11).  
Nous avons entrainé le modèle RL1 avec les données de Veasna Duong, car la gamme 
de poids était plus large et nous avions plus de données qu’avec nos données. Puis nous 
l’avons testé de différentes manières : (1) avec ces mêmes données, (2) selon la méthode de 
validation croisée, qui consiste à entrainer le modèle avec un échantillon aléatoire de 90% des 
données, et à le tester avec les 10% des données restantes (3) avec nos données récoltées à 
l’abattoir, pour vérifier la cohérence de nos résultats. Pour estimer l’exactitude du modèle, 
nous avons à chaque fois tracé la courbe ROC (Receiver-operating characteristic), qui est une 
représentation graphique de la sensibilité d’un modèle en fonction de « 1 - sa spécificité » (ou 
taux de faux positifs). L’analyse de l’aire sous cette courbe ROC (AUC, Area Under the 
Curve) est une méthode pour évaluer la performance d’un modèle. La mesure de l’AUC est 
interprétée comme la valeur moyenne de sensibilité pour toutes les valeurs possibles de 
spécificité. Plus l’AUC est proche de 1, plus le modèle est proche de la réalité : un modèle 
ayant une AUC de 1 est parfaitement exact, alors qu’une AUC de 0,5 correspond à un modèle 
inutile, car on a autant de chance de se tromper que si l’on tirait au hasard (Park et al., 2004). 
Pour la méthode de validation croisée, nous avons fait 1000 tirages aléatoires et nous avons 
calculé la moyenne des AUC obtenues.  
En implémentant le modèle RL1 entrainé avec toutes les données de Veasna Duong, 
nous avions donc pour chaque porc de notre abattoir son âge et la probabilité qu’il soit 
séropositif en IgG : la moyenne de ces probabilités nous a donné ΦRPC. 
Nous avons suivi la même démarche pour estimer ΦSPC, qui correspond à la proportion 
de porcs séronégatifs. Cependant, cette fois la variable binaire était la « séronégativité » qui 
prenait la valeur 1 si l’individu était séronégatif pour le test ELISA et HI, ou 0 s’il était positif 
pour au moins l’un des deux. Nous avons nommé le modèle RL2 (Régression Logistique 2) 
(Figure 11). Pour ΦSPC, il n’était pas possible de tester le modèle avec nos données, car nous 
n’avions qu’un test ELISA qui détectait les IgG : nous ne connaissions pas la séropositivité en 
IgM de notre échantillon. Ainsi, nous avons pu calculer 𝛷𝐼𝑃𝐶 = 1 −  𝛷𝑆𝑃𝐶 − 𝛷𝑅𝑃𝐶. 
V)3.3.4. Estimation de l’impact de l’origine des porcs sur nos résultats 
 Dans nos données, nous avions des porcs provenant de différentes origines. Nous 
avons donc réalisé un modèle linéaire généralisé avec le statut sérologique comme variable 
binaire à expliquer, l’âge et l’origine du porc comme variables explicatives. Nous avons 
entrainé ce modèle avec nos données. 




V)4. Exploitation du modèle à l’abattoir 
 Nous avons exploité le modèle sous le logiciel R (R Core Team, 2014). Une première 
simulation a été effectuée avec les valeurs d’entrées que nous avions trouvées : les résultats 
seront nos valeurs de référence. Puis nous avons suivi sept scenarii pour observer les 
conséquences sur les solutions du modèle (Tableau 2).  
 Il est à noter que pour la simulation 3 (Tableau 2), concernant la variation mensuelle 
de l’effectif de moustiques, nous avons pris les résultats d’une étude réalisée par Didot 
Prasetyo, l’entomologiste qui a fait nos identifications. Cette étude consistait à poser des 
pièges dans huit quartiers de Phnom Penh entre Octobre 2012 et Octobre 2013, et M. Prasetyo 
nous a transmis les effectifs de moustiques récoltés par espèce (données en cours de 
publication). Nous avons choisi de prendre un effectif de 1000 moustiques pendant la saison 
sèche, et de faire varier ce nombre dans les mêmes proportions que dans les résultats de Didot 
Prasetyo.  
 Pour les simulations 2 et 6 (Tableau 2), nous avons dû réécrire les équations du 
modèle. En effet, dans la simulation 2, concernant la variation du taux de piqûres, nous avons 
travaillé avec les proportions d’individus contenus dans chaque état du modèle plutôt que les 
effectifs. Puis nous avons ajouté quatre nouveaux paramètres correspondant au nombre de 
piqûres de Cq et de Cr par jour pour un homme (PIQCqh et PIQCrh) et pour un porc (PIQCqPC et 
PIQCrPC). Les nouvelles équations du modèle se trouvent dans l’Annexe 7. Dans le cas de la 
simulation 6, concernant la durée du séjour des porcs à l’abattoir, le SIRPC n’est plus statique : 
il faut écrire de nouvelles équations, qui sont détaillées dans l’Annexe 8. Le nouveau modèle 
a été implémenté avec une population totale de 1000 porcs, dont 200 nouveaux qui arrivent 
par jour, et 200 qui sont abattus quotidiennement, au hasard. 
 Enfin, pour la simulation 7, nous nous sommes mis dans le cas d’un abattoir qui se 
spécialiserait dans l’abattage de jeunes porcs entre 2 et 4 mois. Nous avons tiré au hasard un 
échantillon de porcs âgés de 2 à 4 mois, la variable « âge » suivant une loi uniforme. Ainsi, 
nous avions une nouvelle valeur de ΦIPC, que nous avons intégrée au modèle. 
  




Tableau 2: Simulations du modèle 
Scenario Gamme de variation 
1. Variation de l’effectif de moustiques 0 à 10 000 
2. Taux de piqûre à l’homme et aux porcs 
De 0 à 10 fois le taux de piqûre de 
base 
3. Variation mensuelle de la population de 
moustiques 
De 450 à 6180 moustiques 
4. Variation de la proportion de Cq et de Cr De 0 à 1 
5. Variation de la proportion de Sh à t=0 De 0 à 1 
6. Durée aléatoire du séjour des porcs à l’abattoir 
chaque jour : - Arrivée de 200 porcs 
- Abattage de 200 porcs au hasard  
7. Variation de l’âge des porcs Entre 2 et 4 mois 
 
V)5. Analyse du modèle à l’abattoir V)5.1. Analyse de sensibilité 
 L'objet de l'analyse de sensibilité est de mesurer l'impact de la variation des paramètres 
sur la variation de la solution du modèle. Nous avons fait une analyse de sensibilité « locale », 
qui consiste à faire varier les paramètres un à un, puis à comparant les solutions. Nous ne 
pourrons donc pas interpréter les interactions entre les paramètres du modèle. Ces derniers ont 
varié selon une gamme présentée dans le Tableau 2. Les porcs et les hommes comptent pour 
89% des piqûres de Cr et 73% des piqûres de Cq : nous ne dépasserons pas ces chiffres, car le 
reste des piqûres correspond à d’autres espèces animales. 
 
Tableau 3 : Gamme de variation des paramètres pour l'analyse de sensibilité 
Paramètre Gamme de variation 
ν, τ, ηCq, ηCr, γCqh, γCrh, ϴCq, ϴCr 0 à 1 
δCrPC, δCrh 0 à 0,89 avec δCrPC + δCrh =0.89  
δCqh, δCqPC 0 à 0,73 avec δCqPC + δCqh =0.73 
ΦIPC 0 à 0,3 
ω 0 à 10 000 V)5.2. Calcul des valeurs des variables à l’équilibre 
D’un point de vue épidémiologique, lorsque l’équilibre est atteint, cela signifie que les 
populations de moustiques sont stables et qu’il n’y a plus de nouvelle infection humaine. Pour 




calculer les valeurs des variables à l’équilibre, nous avons résolu grâce au logiciel R (R Core 
Team, 2014) le système d’équations où toutes les équations du modèle sont égales à zéro.  
V)6. Travail de terrain à la ferme expérimentale 
Afin de mieux évaluer les espèces de moustiques présentes en milieu péri-urbain, l’âge 
de la séroconversion, ainsi que le GMQ des porcs, nous avons mis en place une ferme 
expérimentale. Ainsi, tous les dix jours nous capturions les moustiques présents sur l’élevage 
pendant une nuit en utilisant les mêmes pièges qu’à l’abattoir. Les premières semaines ils ont 
été identifiés par Didot Prasetyo, et les échantillons suivants ont été conservés dans le service 
d’entomologie de l’IPC, et n’ont pas encore été identifiés.  
Le lendemain des captures de moustiques, nous pesions les porcs, et nous leur faisions 
une prise de sang. Pour étudier la séroconversion, un test ELISA détectant les IgG était réalisé 
par les laborantins de l’IPC. Afin d’interpréter le test ELISA, la densité optique (DO) de trois 
témoins négatifs est lue et la moyenne des résultats calculée (M). Puis les échantillons de la 
plaque sont considérés négatifs si la DO est inférieure à 3*M, équivoques si la DO est 
comprise entre 3*M et 4*M, ou positifs si la DO est supérieure à 4*M. Les témoins sont 
testés pour chaque plaque, donc les valeurs seuils du test ne seront pas les mêmes selon la 
plaque. 
Nous pouvions plus facilement contrôler l’évolution du poids en fonction de l’âge, car 
nous connaissions leur date de naissance : le 10 février 2014 pour les 15 porcs de l’élevage. 
Nous avons acheté tous les porcs au même éleveur, mais nous ne savions pas si certains 


































VI)1. Paramètres estimés pour le modèle à l’abattoir 
Un tableau récapitulant tous les paramètres est présenté ci-après (Tableau 4). VI)1.1. Paramètres et variables d’entrées de population humaine 
 Dans la zone tampon que nous avions délimitée, nous avons compté 1290 foyers. 
Sachant qu’à Phnom Penh, chaque foyer comprend 5 personnes en moyenne (Statistics, 
2008), nous avons environ 1290 × 5 =  6450  personnes habitant dans la zone à risque. 
Après une brève enquête auprès des employés de l’abattoir, nous estimons que 50 personnes y 
travaillent tous les jours. Nous estimons donc ω = 50 + 6450 =  6500 personnes exposées. 
Dans une étude réalisée en Thaïlande en 1992, 27,4% des enfants entre 0 et 14 ans 
étaient séropositifs ; et chez les enfants âgés de 14 ans exactement, cette proportion était de 
70% (Rojanasuphot et al., 1992). Ce sont les seuls chiffres de prévalence que l’on ait. On 
suppose que la séroprévalence chez l’adulte est supérieure à 70% : on l’estime arbitrairement 
à 85%. En Thaïlande, la proportion d’enfants de moins de 14 ans est de 19,2% (FAOSTAT, 
2010). Ainsi on a : 𝑠é𝑟𝑜𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑓𝑠 = 0,192 × 27,4 + 0,808 × 85 = 74%. Devant 
l’imprécision dans le calcul de cette valeur, nous la ferons varier dans les simulations. VI)1.2. Paramètres et variables d’entrées de population de 
moustiques 
Grâce à nos piégeages, nous avons pu recenser les proportions relatives des différentes 
espèces de Culex. Le nombre de moustiques piégés par semaine et par espèce est indiqué dans 
le Tableau 5. En moyenne nous avons piégé 12,4 moustiques par nuit, avec un écart-type de 
15,3 moustiques. L’effectif de la population de moustiques a été fixé arbitrairement à 1000 
pour la zone étudiée. Nous la ferons varier dans les simulations. 
 Tableau 4: Résultats des piégeages de moustiques à l'abattoir 






ruraux Cq autres 
Non 
identifiables 
12 0 0 0 0 2 2 1 
13 18 4 3 25 2 2 21 
14 1 4 0 5 9 6 5 
17 0 2 2 4 0 0 0 
19 6 0 3 9 0 4 0 
20 0 0 0 0 0 0 0 
22 0 0 0 0 2 0 0 
23 0 7 2 9 0 4 0 
total 25 17 10 52 15 18 27 
Proportion de la 
population identifiée 0,29 0,20 0,12 0,61 
0,1
8 0,21 - 




Tableau 5: Paramètres du modèle 
nom  description valeur bibliographie moyenne 
ηCq taux d'infection d'un Culex quinquefasciatus par repas infectant 0,38 (Doi et al., 1977) 0,38 
ηCr taux d'infection d'un Culex rural  par repas infectant 0,92 (Muangman et al., 1972) 0,85 
0,7-1 (Takahashi, 1982) 
0,81 (Okuno et al., 1975) 
0,82 (Samuel et al., 2000) 
τCq = τCr nombre de repas sanguin par Culex (quinquefasciatus ou rural) par unité de 
temps 
0,33 (Clements et al., 1981; Gajanana et al., 1997; 
Reuben, 1963) 
0,33 
δCqpc probabilité que le repas sanguin de Culex quinquefasciatus ait lieu sur un porc à 
l'abattoir 
0,18 (Cappelle, 2006) 0,18 
δCrPC probabilité que le repas sanguin d'un Culex rural ait lieu sur un porc à l'abattoir 0,82 (Cappelle, 2006) 0,82 
νCq = νCr taux de mortalité quotidien des Culex (quinquefasciatus et ruraux) quel que soit 
leur statut vis-à-vis de l'EJ 
0,2 (Reuben, 1963) 0,2 
ϴCq c'est l'inverse de la période d'incubation extrinsèque (le temps nécessaire et 
suffisant pour que les 
Culex quinquefasciatus infectés deviennent infectants) 
0,07 (Konno et al., 1965; Turell et al., 2006; A. F. 
Van den Hurk et al., 2009) 
0,07 
ϴCr c'est l'inverse de la période d'incubation extrinsèque : le temps nécessaire et 
suffisant pour que les 
Culex ruraux infectés deviennent infectants 
0,17 (Shichijo et al., 1972) 0,14 
0,11 (Gajanana et al., 1997) 
δCqh probabilité que le repas sanguin d’un Culex quinquefasciatus ait lieu sur un 
homme 
0,6 (Cappelle, 2006) 0,55 
0,5 (A. Van den Hurk et al., 2003) 
δCrh probabilité que le repas sanguin d’un Culex rural ait lieu sur un homme 0,07 (Cappelle, 2006) 0,07 
γCqh taux de transmission du virus à l'homme par Culex quinquefasciatus 0,64 (Samuel et al., 2000) 0,64 
γCrh taux de transmission du virus à l'homme par des Culex ruraux 0,31 (Okuno et al., 1975) 0,32 
0,32 (Samuel et al., 2000) 
ω nombre total d'hommes dans la zone 6500 terrain 6500 
φIPC proportion de porcs infectieux à l'abattoir 0,03 terrain 0,03 




VI)1.3. Paramètres et variables d’entrées de la population porcine 
VI)1.3.1. Travail de terrain sur les porcs à l’abattoir 
Nous avons estimé que le nombre approximatif de porcs abattus par jour était de 200. 
Nous avons aussi pu observer qu’un porc ne restait à l’abattoir qu’au maximum 24h avant 
d’être abattu. Comme la virémie n’apparaît qu’après 24h chez le porc, seuls ceux qui arrivent 
incubant à l’abattoir pourront passer de SPC à IPC avant l’abattage. De même, les seuls qui 
passeront d’IPC à RPC sont ceux qui sont en fin de virémie à leur arrivée. Ces mouvements 
représentent un très faible pourcentage de porcs, d’autant plus que nous avons choisi un pas 
de temps journalier. Nous estimons ainsi que la proportion de porcs dans IPC (ΦIPC) est 
constante, et que le modèle SIRPC est stationnaire : ΦIPC devient un paramètre du modèle.  
L’histogramme de répartition des 1509 poids que nous avons récupéré à l’abattoir est 
présenté sur la Figure 13. La variable « poids » suit une loi normale de moyenne 97,3 kg et 
d’écart-type 13,6 kg (p-value = 0,002314).  
Au total, nous avons prélevé 188 échantillons de sang à l’abattoir, dont 109 
provenaient du Cambodge, 38 de Thaïlande, 31 du Viêt-Nam, et 10 provenaient de façon 
incertaine soit du Viêt-Nam, soit de Thaïlande (Tableau 6). Nous observons que sur les 76 
séropositifs, seulement 6 proviennent de l’étranger : la proportion totale de porcs séropositifs 
est de 40%, alors que dans les porcs Cambodgiens nous avons 64% séropositifs, contre 8% 
chez les étrangers (Figure 12).  
 
 
Tableau 6: Résultats des prises de sang à l'abattoir 
 
 Séropositifs Séronégatifs Total 
Cambodge 70 39 109 
Thaïlande 3 35 38 
Viêt-Nam 1 30 31 
Thaïlande ou 
Viêt-Nam 
2 8 10 
Total 76 112 188 
 
Figure 12: Graphique représentant le nombre de séropositifs selon 
l'origine des porcs 




VI)1.3.2. Estimation de l’âge à partir du poids (RGMQ) 
Pour trouver une relation entre l’âge et le poids, nous calculons tout d’abord le GMQ à 
l’engraissement : 𝐺𝑀𝑄𝑒 = 0,777 𝑘𝑔/𝑗𝑜𝑢𝑟 
Ainsi, en remplaçant par les valeurs numériques dans la formule que nous avions, nous 
trouvons : 𝐴𝑔𝑒 (𝑒𝑛 𝑚𝑜𝑖𝑠) =  1
30
 × � 77 + 𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑒𝑛 𝑘𝑔)−30
0,777 � 




0,777� + 130×0,777 × 𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠(𝑒𝑛 𝑘𝑔) 
Donc l’âge et le poids ont une relation linéaire. La variable « âge » suit donc aussi une 
loi normale, de moyenne 5,4 mois et d’écart-type 0,6 mois. L’histogramme de répartition des 




Figure 13: Histogrammes de Répartition de l'âge et du poids des porcs à l'abattoir (en noir, sont dessinées les 
courbes des lois normales de même moyenne et de même écart-type) 
 
VI)1.3.3. Estimation de ΦIPC en fonction de l’âge des porcs 
 Les régressions logistiques effectuées à partir des données de Veasna Duong (RL1 et 
RL2) étaient significatives. En effet la séropositivité en IgG était positivement corrélée à l’âge 
(p-value<2.10-16), et la séronégativité en anticorps totaux était négativement corrélée à l’âge 
(p-value<2.10-16). Des représentations graphiques des modèles de régression logistique sont 
présentées dans la Figure 14.  
Nous avons testé ces deux modèles de trois manières différentes. Les résultats des 
AUC obtenues sont présentés dans le Tableau 7. Un exemple de courbe ROC est présenté 
dans la Figure 15. 
Calculé 





Figure 14: Représentation graphique des modèles RL1 et RL2 
  
Tableau 7 : Résultats des tests des modèles de régression logistique RL1 et RL2 
 RL1 RL2 
Test avec les données 
d’entrainement du modèle 
AUC = 0,757 AUC = 0,753 
Validation croisée, avec 1000 
tirages aléatoires 
Moyenne AUC = 
0,590 
Moyenne AUC = 
0,621 
Test avec nos données (109 porcs 
cambodgiens à l’abattoir) 
AUC = 0,640 - 
 
 
Figure 15: Courbe ROC et AUC du modèle RL1,  testé avec nos données 
 L’implémentation des modèles RL1 et RL2 pour nos données à l’abattoir, suivi du 
calcul des moyennes des probabilités nous permettent de calculer : ΦRPC = 0,69, ΦSPC = 0,28 et 
ΦIPC = 1 - ΦRPC - ΦSPC = 0,03. Ainsi, pour un abattoir de 200 porcs nous aurons environ 6 
porcs infectieux par jour.  




VI)1.3.4. Estimation de l’impact de l’origine des porcs sur nos résultats 
 La régression logistique expliquant la séroprévalence en fonction de l’âge et de 
l’origine des porcs tend à montrer une forte corrélation négative entre le fait de provenir de 
l’étranger (Thaïlande ou Viêt-Nam) et d’être séropositif (p-value = 3,29.10-11) (Tableau 8). 
 
Tableau 8: Résultat de la régression logistique expliquant la séroprévalence en fonction de l'âge et de l'origine 
 Estimate Standard Error z value Pr(>|z|) 
(Intercept) 8,0728 2,4830 3,2512 0,001149 
Age -1,3132 0,4310 -3,0466 0,002315 
Origine-Etranger -3,7126 0,5597 -6,6332 3,29E-11 
 
VI)2. Exploitation du modèle à l’abattoir VI)2.1. Implémentation du modèle avec nos variables d’entrée 
 En exploitant le modèle, nous avons pu observer l’évolution en fonction du temps des 
S, E, et I pour les populations de Culex, et de Sh et Rh pour la population humaine. Il apparaît 
que les populations « sains, exposés, et infectés » de Culex atteignent un état d’équilibre au 
bout de 20 jours environ. Ainsi pendant un an, au-delà de 20 jours les courbes approchent les 
asymptotes suivantes : SCq = 179,4 ; ECq = 0,47 ; ICq = 0,17 ; et  SCr = 590 ; ECr = 12 ; ICr = 8,5 
(Figure 16). On note 7,4 nouveaux séropositifs en EJ par an chez l’homme provoqués par la 
présence de porcs dans l’abattoir (Figure 17). 
 
Figure 16: Evolution du nombre de moustiques S, E et I en fonction du temps 






 VI)2.2. Simulations du modèle 
 Nous avons effectué 7 simulations du modèle, dont les résultats sont présentés dans le 
Tableau 9. Les courbes des simulations se trouvent dans la Figure 18.  
 Nous observons que la variation de la proportion de Culex urbains et ruraux (1) et la 
variation de l’âge des porcs (7) ont peu d’effet sur les résultats. La variation mensuelle de la 
population de moustiques (3) et la durée du séjour des porcs à l’abattoir (6) ont un impact 
modéré sur les résultats du modèle. Enfin, l’effectif de moustiques (1), le taux de piqûres (2), 
et la proportion d’hommes séronégatifs dans la population de départ (5) ont un impact majeur 
sur les solutions du modèle. 
Tableau 9: Résultats des simulations du modèle 
Scenario Gamme de variation Nouveaux séropositifs par an chez l’homme 
1. Variation de l’effectif de moustiques 0 à 10 000 De 0 à 72  
2. Taux de piqûre à l’homme et aux porcs De 0 à 10 fois le taux de piqûre de base De 0 à 96 
3. Variation mensuelle de la population de 
moustiques De 450 à 6180 moustiques 14 
4. Variation de la proportion de Culex 
urbains et ruraux De 0 à 1 De 7,397 à 7,414 
5. Variation de la proportion de Sh à t=0 De 0 à 1 De 0 à 28 
6. Durée aléatoire du séjour des porcs à 
l’abattoir 
chaque jour : - Arrivée de 
200 porcs - Abattage de 200 
porcs au hasard  
12 
7. Variation de l’âge des porcs Entre 2 et 4 mois 10 (ΦIPC = 4%) 
Figure 17 : Evolution du nombre de nouveaux séropositifs en EJ chez l’homme cumulés sur une 
période d’un an 
















Figure 18: Graphiques présentant les résultats des simulations du modèle 
 
VI)3. Résultats de l'analyse du modèle à l’abattoir VI)3.1. Résultats de l’analyse de sensibilité 
 L’impact des paramètres ηCq, ηCr, γCqh, δCqh, δCqPC, ϴCq et ϴCr sur les résultats du 
modèle est négligeable, alors que les autres paramètres (ΦIPC, ω, δCrPC, δCrh, ν, τ, et γCrh) 
influencent beaucoup plus les résultats du modèle (Tableau 10). Les courbes de variation des 
résultats en fonction de chaque paramètre sont présentées dans la Figure 19. Les courbes des 
paramètres ayant peu d’influence sur les résultats sont présentées dans l’Annexe 4. Il est à 
noter que lorsque nous avons fait varier la population humaine dans la zone d’étude (ω), nous 
ne pouvions plus regarder le nombre de séropositifs par an, car nous changions la population 
totale. Nous avons donc observé le nombre de nouveaux séropositifs par an pour 1000 
habitants. Avec la valeur du modèle, on a  7,4
6500
× 1000 = 1,14 séropositifs pour 1000 
habitants.  





 Tableau 10: Résultats de l'analyse de sensibilité 
 
 
Figure 19 : Résultats de l’analyse de sensibilité pour les paramètres ayant une influence 
Paramètres Gamme de 
variation 
Incidence sérologique chez l’homme 
Modèle 


















0 à 1 7,4 cas par an Moins de 11 cas/an 
γ
Crh
 0 à 1 7,4  cas par an 19 cas/an 
ν 0 à 1 7,4  cas par an Jusqu’à 411 cas/an 





 0 à 0,89 7,4  cas par an Jusqu’à 21 cas/an 
Φ
IPC
 0 à 0,3 7,4  cas par an Jusqu’à 59 cas/an 
ω 0 à 10 000 
1,14 cas pour 
1000 hab 
Jusqu’à 64 cas pour 
1000 hab 




VI)3.2. Valeurs des variables à l’équilibre 
 Les valeurs des variables à l’équilibre pour les valeurs de paramètres que nous avons 
trouvées sont données dans le Tableau 11.  
 
Tableau 11 : Valeurs des variables à l'équilibre 
SCqe ECqe ICqe SCre ECre ICre Sh Rh 
179,39 0,45 0,16 589,66 11,97 8,38 1632 4867 
 
VI)4. Résultats du travail de terrain à la ferme VI)4.1. Le piégeage de moustique 
Les premiers résultats des piégeages de cette ferme se trouvent dans le Tableau 12. Il 
apparaît que l’on trouve beaucoup plus de Culex en ferme qu’à l’abattoir (quelques centaines 
de moustiques capturés par nuit contre une dizaine en abattoir), et quasi-uniquement des 
Culex ruraux. 
Tableau 12: Résultats des piégeages de moustiques à la ferme 
 VI)4.2. Le suivi sérologique chez le porc 
Nous avons suivi les porcs entre 1,9 et 4,9 mois. A la fréquence d’une prise de sang 
tous les dix jours, nous avions donc 9 prises de sang par porc. La Figure 20 présente les 
résultats : on a en ordonnées les densités optiques de l’échantillon après le test ELISA, en 
abscisse l’âge des porcs, et chaque ligne de couleur correspond à un porc (numérotés de A01 à 
A15).  
On observe que presque tous les porcs sont arrivés à la ferme avec un résultat positif 
ou équivoque. Puis dans les prises de sang suivantes on a plus de séronégatifs ou équivoques. 
Enfin dans les dernières prises de sang, toutes les prises de sang sont positives ou équivoques. 
Le porc numéro 3 est malheureusement mort pour des raisons inconnues entre la sixième et la 
septième prise de sang. 




gelidus Total Cr Cq autres 
Non 
identifiables 
15 50 8 41 99 0 0 0 
16 104 0 14 118 0 1 0 
17 80 16 220 316 0 4 0 
19 183 6 31 220 0 2 0 
total 234 24 275 533 0 5 0 
Pourcentage de la 
population identifiée 0,43 0,04 0,51 0,99 0 0,01  






Figure 20: Résultats du suivi sérologique des porcs de 2 à 5 mois d'âge à la ferme VI)4.3. GMQ chez le porc 
Nous avons pu mesurer le poids des porcs tous les 10 jours pendant 3 mois. Les 
courbes sont présentées dans la Figure 21. Il apparaît que la plupart des porcs ont atteint des 
poids entre 80 et 100 kg en 5 mois, en suivant une progression quasi-linéaire : coefficient de 
corrélation de la courbe moyenne de 0,993. Cependant, de grandes disparités sont 
observables : les écarts-type varient entre 2 et 6 kg selon les semaines. Les porcs étaient 
séparés en box, et il était clair que lorsqu’il y avait de grandes disparités de poids dans un box, 
les écarts se creusaient au fil des visites. Nous avons tracé une courbe de l’évolution du GMQ 
des porcs en fonction de l’âge (Figure 22). On observe qu’il augmente progressivement 
jusqu’à 5 mois d’âge, puis diminue en fin d’engraissement. On observe un GMQ moyen de 
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Figure 21: Evolution du poids des porcs en fonction de l'âge 
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VII)1. Impact de l’abattoir dans la transmission du VEJ à 
l’homme 
 Le nombre d’humains potentiellement infectés ne prend pas en compte l’existence 
potentielle de réservoirs relais dans la zone d’un kilomètre (oiseaux ou porcs) : on ne 
considère qu’une seule source virale qui est l’abattoir. Nous voulions donc évaluer l’impact 
de cet abattoir sur l’incidence totale de la maladie. D’après notre modèle, on trouve 7,4 
nouveaux séropositifs par an dans la population humaine du modèle. Nous avons donc un 
taux d’incidence annuelle chez l’homme de 7,4
6500
= 0,11%. Cependant, les cas cliniques se 
présentent dans une infection sur 300 (Grossman et al., 1973; Rojanasuphot et al., 1992). 
Ainsi nous pouvons calculer l’incidence clinique pour 100 000 habitants due à la présence de 
l’abattoir : 
𝑛𝑜𝑢𝑣𝑒𝑎𝑢𝑥 𝑠é𝑟𝑜𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑓𝑠
𝜔 × 300 × 100 000 = 7,46500 × 300 × 100 000 = 0,38 𝑝𝑜𝑢𝑟 100 000 ℎ𝑎𝑏𝑖𝑡𝑎𝑛𝑡𝑠 
  
 Or, une étude menée entre 2006 et 2008 dans six hôpitaux cambodgiens a montré que 
l’incidence clinique de l’EJ était de 11,1 pour 100 000 enfants (Touch et al., 2009). Ainsi, 
notre abattoir contribue à 0,38
11,1 = 3,4% de l’incidence totale de la maladie. Ceci représente un 
risque négligeable. Cependant, de nouveaux abattoirs voient le jour régulièrement à Phnom 
Penh : le risque cumulé de plusieurs abattoirs dans la même zone pourrait devenir 
préoccupant. Il serait intéressant de cartographier les abattoirs de porcs dans la périphérie de 
Phnom Penh pour évaluer les zones à risque. 
VII)2. Validité des estimations VII)2.1. Paramètres estimés dans la littérature 
 Les valeurs des paramètres que nous avons trouvés dans la littérature n’étaient pas 
toujours parfaitement adaptées à notre situation. En effet, il existe très peu de données pour le 
Cambodge. Nous avons donc essayé de trouver des études donnant ces résultats dans des pays 
proches géographiquement, ou présentant le même climat. Par exemple, les résultats des taux 
de prévalence dans la population humaine concernaient la Thaïlande (Rojanasuphot et al., 
1992). Dans certains cas, nous n’avions que des études qui concernaient le Japon, ou la Chine. 
Il aurait été plus précis de les avoir pour le Cambodge.  
 De la même manière, une incertitude persiste sur les taux de transmission du virus à 
l’homme. En effet, un taux de transmission s’estime au laboratoire, et il est éthiquement 
impossible de transmettre le virus à un homme intentionnellement. Ainsi, nous avons dû 




prendre les résultats de la transmission du virus d’un moustique infecté à des volailles (Okuno 
et al., 1975; Samuel et al., 2000).  
 Par ailleurs, nous n’avons pas estimé sur le terrain les préférences trophiques des 
vecteurs, mais nous avons pris les résultats du travail de thèse vétérinaire de Julien Cappelle 
(Cappelle, 2006). Or la préférence trophique d’un vecteur dépend de la zone d’étude. Il aurait 
donc été plus exact de mesurer ces paramètres, par exemple en mettant en place une double 
moustiquaire renfermant un porc, et une autre avec un homme. Les moustiques sont attirés par 
l’individu qui se trouve sous une moustiquaire hermétique. Ils passent donc la moustiquaire la 
plus externe qui est surélevée de 50 cm au-dessus du sol, et ne peuvent plus sortir car ils ne 
volent que vers le haut. On peut ainsi dénombrer les moustiques qui ont été attirés par un 
individu ou un autre : c’est la préférence trophique du moustique. Malheureusement ce n’était 
pas possible en pratique à l’abattoir.  VII)2.2. Paramètres de population humaine 
 Nous avons évalué la population humaine totale par nous-même, car nous n’avons pas 
trouvé de résultats du recensement de la population par quartier à Phnom Penh. Ce 
dénombrement des habitations était approximatif car nous l’avons réalisé sur une carte 
satellite et compté les foyers. Il serait plus précis de faire un recensement de la population. VII)2.3. Paramètres de populations de moustiques 
 Lors de nos piégeages, nous n’avons pas capturé beaucoup de moustiques : en 
moyenne 12,4 par nuit. Cependant, les captures étaient aléatoires car l’écart-type du nombre 
de moustiques capturés était de 15,3. Par exemple, lors de la semaine 13 nous en avons eu 50 
en une nuit, et la semaine 20 nous n’en avons pas eu. Deux conclusions s’offrent à nous : (1) 
il y a peu de moustiques autour de l’abattoir, ou (2) notre méthode de piégeage n’était pas 
bonne. En effet, certains moustiques étaient détruits par le ventilateur du piège car la 
moustiquaire se situait après celui-ci : ainsi, ils n’étaient pas identifiables ; la compétition 
lumineuse avec l’abattoir nous a peut-être empêché de capturer une quantité suffisante de 
moustiques ; enfin, le piège était souvent envahi de fourmis, insectes prédateurs des 
moustiques. VII)2.4. Estimation de ΦIPC 
 L’estimation de ΦIPC comporte trois sources de biais possible : (1) les erreurs dues à 
une petite fenêtre de poids à l’abattoir, (2) l’évaluation de l’âge par rapport au poids, (3) 
l’estimation du statut sérologique en fonction du poids (Figure 11).  




 En premier lieu, la gamme de poids à l’abattage des porcs étant standardisée, les poids 
que nous avons mesuré étaient pour 95% d’entre eux compris entre 75 et 119 kg. Pour 
implémenter le modèle, le mieux aurait été d’avoir une gamme de poids plus large. Ainsi, 
nous devons être prudents dans l’interprétation. 
 Ensuite, l’évaluation de l’âge des porcs à l’abattoir comportait des imprécisions. En 
effet, nous avons estimé que le GMQ à l’engraissement était constant, ce qui n’est pas le cas 
en réalité, mais nous n’avions pas les courbes précises de l’évolution du poids en fonction de 
l’âge. Nous avons aussi estimé que tous les porcs de l’abattoir avaient le même GMQ, ce qui 
n’est pas vrai étant donné leurs provenances hétérogènes, car la Thaïlande et le Viêt-Nam 
n’ont pas les mêmes systèmes de production que le Cambodge. En effet, nous avons appris 
qu’au Cambodge, beaucoup de truies allaient à l’abattoir après quelques portées, et elles 
étaient donc âgées de plusieurs années. Ainsi, le poids maximal à l’abattoir était de 137 kilos, 
soit 7,1 mois suivant le modèle RGMQ, alors que ce porc était sûrement plus âgé. Cependant 
étant donné qu’il n’existe pas d’identification des porcs au Cambodge, il est impossible de 
connaître véritablement leur âge. 
 Enfin, les modèles RL1 et RL2 n’étaient pas exacts. En effet, lorsque l’on a testé les 
modèles avec les données qui les ont entrainés, nous avons obtenu des AUC de 0,757 pour 
RL1, et 0,753 pour RL2 : cela correspond aux meilleures AUC possibles, et pourtant elles ne 
sont pas très élevées. Les AUC obtenues en suivant de validation croisée avec RL1 et RL2, ou 
en testant avec nos données pour RL1 ne sont pas meilleures (respectivement 0,59, 0,62, 
0,64). Les modèles ne sont donc pas exacts, et comme tout modèle, ils sont déjà une 
simplification de la réalité. En effet, sur le terrain, tous les porcs du même âge n’ont pas le 
même statut sérologique. De plus, pour réaliser ces modèles, nous avons utilisé les données de 
l’article de Veasna Duong (Duong et al., 2011), qui ont été prises en partie en abattoir, et en 
partie en ferme, et pas la même année (en 2006). Dans cette étude, l’âge à l’abattoir avait été 
évalué approximativement en fonction des réponses de la personne qui déposait les porcs à 
l’abattoir, qui est rarement l’éleveur. Une autre imprécision vient du fait que le taux de 
séroconversion des porcs vis-à-vis d’autres Flavivirus tels que le virus de la dengue ou le 
West-Nile est élevé (Teehee et al., 2005), et que ces virus sont émergents en Asie du Sud-Est 
(Dash et al., 2013). Il est possible que des réactions sérologiques croisées aient eu lieu 
(Mansfield et al., 2011), impliquant l’existence de faux positifs.  




VII)3. Scenarii VII)3.1. Variation de l’effectif de moustiques 
 Nous n’avons pas pu évaluer l’effectif de la population de moustiques car nous 
n’avions pas les moyens de suivre la méthode marquage-capture-recapture. Ainsi, d’après les 
simulations, si nous imaginons que nous sommes dans le pire des cas (10 000 moustiques 
dans la zone), alors le calcul de l’incidence clinique chez l’homme deviendrait : 
𝑛𝑜𝑢𝑣𝑒𝑎𝑢𝑥 𝑠é𝑟𝑜𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑓𝑠
𝜔 × 300 × 100 000 = 726500 × 300 × 100 000 = 3,69 𝑝𝑜𝑢𝑟 100 000 ℎ𝑎𝑏𝑖𝑡𝑎𝑛𝑡𝑠 
 
Ceci représente 3,69
11,1 = 33% de l’incidence clinique chez l’homme au Cambodge. L’abattoir 
aurait un rôle majeur, voire prédominant, dans la transmission du virus. Les conclusions des 
résultats du modèle ne sont donc pas les mêmes. C’est pourquoi il est indispensable d’évaluer 
l’effectif de la population de moustiques.  VII)3.2. Variation du nombre de piqûres 
 Une autre façon d’évaluer la densité de moustiques est de mesurer le nombre de 
piqûres de Cq et de Cr par jour pour un homme (PIQCqh et PIQCrh) et pour un porc (PIQCqPC et 
PIQCrPC).  L’évaluation de ces paramètres peut s’effectuer de deux manières (Lines et al., 
1991) : soit en disposant un piège lumineux près d’une moustiquaire renfermant un homme ; 
soit en faisant du « human landing catch », qui consiste à envoyer un volontaire qui découvre 
ses jambes et aspire tous les moustiques se posant dessus pendant une durée déterminée. 
Cependant, cette seconde option est actuellement remise en cause pour des questions éthiques. 
Nous avons montré par les simulations que l’estimation du nombre de piqûres par jour des 
différentes espèces de moustiques influençait considérablement les résultats du modèle : le 
nombre de cas humains pouvait aller jusqu’à 96 séropositifs par an, soit 44% de l’incidence 
chez l’homme au Cambodge. Ceci implique la nécessité de les mesurer très précisément sur le 
terrain si l’on choisit cette méthode. VII)3.3. Variation mensuelle de la quantité de moustiques 
 Dans notre modèle l’abondance de moustiques reste la même pendant un an, ce qui est 
faux, car il a été prouvé que les populations de vecteurs fluctuent selon la saison (Paramanik 
et al., 2010). Au Cambodge, la saison des pluies dure environ 6 mois, du 15 mai au 15 
novembre, et on observe souvent un pic des populations de moustiques juste après celle-ci 
(Paramanik et al., 2010) : c’est le cas dans les résultats que nous avons utilisés de M. 
Prasetyo. Dans la simulation 3, qui prend en compte cette variation mensuelle, nous 




observons 14 nouveaux séropositifs par an chez l’homme (contre 7 dans le modèle). Cela 
représente donc le double de nos résultats, mais sur une population de 6500 individus, 
l’impact de l’abattoir reste modéré.  Ainsi il serait utile de faire des piégeages sur une durée 
d’un an, mais d’autres paramètres sont à évaluer précisément en priorité. VII)3.4. Variation de la proportion de Cq et de Cr 
 Il est intéressant de noter que nous avons observé une majorité de Culex ruraux autour 
de l’abattoir, qui reste péri-urbain. Si l’on imagine que l’environnement de l’abattoir devient 
de plus en plus urbain, on devrait trouver de plus en plus de Culex quinquefasciatus. Nous 
avons donc fait varier les proportions relatives de Cq et de Cr et nous observons un effet 
négligeable sur les résultats du modèle, de l’ordre de 0,017 séropositifs en plus par an chez 
l’homme. Cela implique qu’il n’est pas indispensable d’identifier l’espèce des moustiques 
capturés : il sufft de connaître leur genre, pour savoir quelle proportion de Culex est présente 
dans la zone d’étude.  VII)3.5. Variation de la proportion d’hommes séronégatifs dans la 
population humaine de départ   
 Nous ne connaissons pas la proportion d’hommes séronégatifs dans la population 
humaine pour deux raisons : (1) nous n’avons pas de données de séroprévalence pour le 
Cambodge, et (2) nous ne connaissons pas le nombre d’enfants dans la zone et les moins de 
15 ans représentent la population susceptible. Ainsi, nous avons fait varier cette population 
d’hommes sains à t=0, ce qui revient à imaginer une zone où la population est plus ou moins 
jeune. Nous observons jusqu’à 28 séropositifs chez l’homme par an. Dans une population 
totalement naïve, nous aurions donc 28
6500×300 × 100 000 = 1,44 𝑐𝑎𝑠 𝑝𝑜𝑢𝑟 100 000 ℎ𝑎𝑏𝑖𝑡𝑎𝑛𝑡𝑠, 
soit 1,44
11,1 = 13% de l’incidence clinique du Cambodge. L’abattoir aurait donc un rôle plus 
important que dans notre modèle (3,8%) : il serait utile d’avoir les résultats d’une étude de 
séroprévalence chez l’homme au Cambodge, ou au moins l’âge de la population entourant les 
abattoirs. VII)3.6. Durée aléatoire du séjour des porcs à l’abattoir  
 Dans notre modèle, les porcs ne restent que 24h à l’abattoir avant d’être abattus. Ne 
connaissant pas les pratiques des autres abattoirs, nous avons trouvé utile de faire une 
simulation où la durée du séjour des porcs était aléatoire. Nous avons donc trouvé que nous 
pouvions aller jusqu’à 12 séropositifs par an chez l’homme, contre 7 pour la simulation de 




base. La durée du séjour des porcs n’apparaît donc pas comme un élément clé à rechercher 
dans l’étude des abattoirs à risque d’EJ.  VII)3.7. Variation de l’âge des porcs à l’abattoir 
 D’après les résultats des régressions logistiques, la séronégativité serait plus élevée 
chez les jeunes porcs. Ainsi, la probabilité d’avoir un porc infectieux est plus élevé chez les 
jeunes. Or au Cambodge, pour de nombreuses fêtes (Nouvel An Khmer, Nouvel An chinois 
…), les khmers ont l’habitude de consommer des porcelets. Ainsi, nous avons simulé le 
scenario d’un abattoir de porcs qui abattait des animaux entre 2 et 4 mois d’âge : les résultats 
ne diffèrent pas beaucoup de ceux de notre étude (10 séropositifs par an contre 7 dans notre 
modèle). Ce genre de pratique ne serait pas un facteur de risque majeur pour la transmission 
de l’EJ. 
VII)4. Importance de l’origine des porcs 
 Nous avons observé que le pays d’origine des porcs était corrélé à leur statut 
sérologique de manière significative. Dans les données de Veasna Duong, nous ne 
connaissons pas la provenance des porcs : nous ne pourrons donc pas faire de simulations à 
l’aide de notre modèle de variation du pays d’origine des porcs abattus. Cependant, il est 
intéressant de noter que dans nos données, nous avons 58% porcs Cambodgiens, dont 64% de 
séropositifs en IgG ; et nous avons 42% porcs étrangers, dont 7,6% de séropositifs. Nous 
avons au total 40,4% porcs séropositifs, mais selon la proportion de porcs considérée 
provenant du Cambodge, ce chiffre peut donc varier entre 7,6 et 64%. 
 La variabilité de ces résultats peut s’expliquer par le mode d’élevage prédominant en 
Thaïlande et au Viêt-Nam qui est différent de celui du Cambodge. En effet, dans ces pays les 
porcs proviennent potentiellement d’élevages industriels, où ils sont élevés en bâtiments 
fermés : le risque de piqûre par des moustiques infectés par l’EJ est donc largement diminué. 
Ainsi, il serait utile de s’intéresser à la provenance des porcs dans les abattoirs de Phnom 
Penh, car ceci modifierait largement la probabilité d’avoir des porcs séropositifs. 
VII)5. Imprécisions dans l’analyse de sensibilité 
 Nous avons effectué une analyse de sensibilité « locale », c’est-à-dire que nous 
faisions varier un seul paramètre à la fois. Il a été prouvé que cette méthode ne prenait pas en 
compte les interactions entre les différents paramètres du modèle, qui pourraient aboutir à un 
résultat différent : la prise en compte de ces interactions correspond à l’analyse de sensibilité 
globale (Faivre et al., 2013). Malheureusement, nous n’avons pas eu le temps de suivre cette 
méthode. Cependant, l’analyse locale donne une idée des paramètres clés faisant varier les 




résultats. Ainsi il paraît crucial de bien mesurer les préférences trophiques des Culex ruraux 
(δCrh et δCrPC), la proportion de porcs infectieux (ΦIPC), et la population humaine dans la zone 
d’étude (ω). Certains paramètres avaient une influence non-négligeable sur les résultats du 
modèle, mais ils sont issus de la littérature, et plusieurs articles s’accordent sur les résultats : 
le taux de mortalité des Culex (υ), le nombre de repas sanguin par jour des Culex (τ), et le 
taux de transmission du VEJ d’un Culex rural à l’homme (γCrh). 
VII)6. Modèle déterministe ou stochastique ? 
 Nous avons choisi de faire un modèle déterministe. Cela signifie que les relations entre 
variables sont strictement fonctionnelles : ainsi, si les conditions de départ sont les mêmes, 
nous aurons toujours les mêmes résultats. Au contraire, dans un modèle stochastique (ou 
probabiliste) certains paramètres ou variables peuvent être pris aléatoirement suivant une loi 
de probabilité : ainsi, après de nombreuses simulations, nous pouvons observer la gamme de 
résultats du modèle. Par exemple dans notre cas, chaque jour une proportion ΦIPC = 3% de 
porcs infectieux arrive à l’abattoir. Or dans la réalité, il n’y a pas le même nombre d’IPC tous 
les jours pendant un an. Nous nous sommes donc demandé si un modèle stochastique aurait 
pu mieux refléter la réalité : le nombre de porcs infectieux par jour à l’abattoir pourrait être 
tiré selon une loi de Bernoulli où l’événement succès serait « être un porc infectieux », avec 
TPC (population totale de porcs) tirages et une probabilité de succès de ΦIPC. 
Malheureusement, d’après le modélisateur avec qui nous avons travaillé (Raphaël Duboz), 
comme le modèle est en temps discret, il faudrait le reprendre entièrement afin de coder un 
modèle stochastique. Cependant, comme le paramètre ΦIPC influence les résultats du modèle, 
il serait intéressant d’introduire la stochasticité. 
VII)7. Mise en place d’une ferme expérimentale 
 La ferme expérimentale était une étude préliminaire pour affiner le modèle par la suite. 
Les conclusions à tirer sur un échantillon de 15 porcs (qui n’étaient plus que 14 à la fin de 
l’étude) sont à relativiser. Le démarrage de cette étude a tout de même permis de se rendre 
compte qu’il était possible de mettre en place une ferme expérimentale appartenant à l’IPC, le 
but étant de mettre plus de porcs par la suite. Certains éléments ont cependant été à noter lors 
de l’étude. 
 Tout d’abord, la plupart des moustiques capturés étaient des Culex, donc la ferme 
abrite plus de vecteurs de l’EJ. De plus ces Culex étaient majoritairement ruraux, donc le 
risque de transmission est plus élevé qu’en abattoir. Cependant, contrairement à l’abattoir, la 
population porcine n’est pas renouvelée tous les jours, donc le nombre global de porcs 




infectieux pourrait être diminué : une fois qu’un porc a été virémique, il est résistant à une 
prochaine infection. 
D’autre part, la majorité des porcs étaient séropositifs à l’arrivée, puis le titre en 
anticorps diminuait vers 2,5 mois, pour ré-augmenter vers 4-5 mois. Ces résultats laissent 
supposer l’existence d’anticorps d’origine maternelle qui persisteraient jusqu’à 2,5 mois, puis 
une infection suivie d’une séroconversion vers 4-5 mois pour la majorité des 15 porcs. Le 
virus paraît donc présent en banlieue proche de Phnom Penh. 
Enfin, il est à noter que notre évaluation du GMQ à la ferme correspond 
approximativement au GMQ moyen que nous avions pris dans le modèle. Cependant, les 
fortes disparités que nous avons observées pour 15 porcs nous laissent à penser que 
l’évaluation de l’âge par le poids en abattoir n’est pas une méthode précise. 
Cette ferme expérimentale est représentative de l’élevage porcin typique du 
Cambodge, car elle est située près des habitations, en périphérie de la ville, et en bordure de 
rivière (la population cambodgienne est surtout répartie autour des cours d’eau). Ainsi, nous 
pourrions utiliser notre modèle réalisé à l’abattoir pour cet élevage, en modifiant les termes 
des équations correspondant à l’arrivée et à l’abattage des porcs. Ces équations se trouvent 
dans l’Annexe 6. 
L’étude réalisée dans cette ferme reste incomplète. Par exemple, les moustiques que 
j’ai capturés n’ont pas été identifiés pour l’instant, et il serait question de faire en plus des 
PCR par groupe (‘pool’) de dix moustiques de la même espèce. Cela nous permettrait de voir 
à partir de quand le virus circule chez les Culex. Cette ferme pourrait aussi permettre de 
mettre une double moustiquaire contenant un porc, et une autre avec un homme, afin 
d’évaluer les préférences trophiques des moustiques : nous ne pouvions pas réaliser cela à 
l’abattoir sans gêner le travail des employés.  
VII)8. Utilité du modèle par la suite 
 Ce modèle et l’évaluation des paramètres pourront servir à créer un modèle de 
circulation de l’EJ plus complexe, incluant tous les modes de transmission de l’EJ, et pas 
seulement le risque lié à l’abattoir. Pour connaître l’importance de l’EJ à Phnom Penh, il 
serait par exemple intéressant de recenser tous les abattoirs de porcs, les élevages de porcs, et 
de faire des captures de moustiques à différents endroits de la ville. Ce nouveau modèle, 
incluant plusieurs sous-modèles, permettrait d’évaluer le risque de contracter le virus de l’EJ 
pour les habitants de Phnom Penh, et d’appuyer ou non la nécessité de la mise en place d’un 
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Annexe 1  : Photos de l’abattoir 
 
 
Figure 23: L'abattoir en journée 
 




5 chaînes d’abattage : 








Figure 25: Les box de la ferme expérimentale : 3 box occupés, 5 porcs par box 
 
 






Figure 27 : Prise de sang sur un porc à la ferme 
 
Figure 28: Prise de sang sur un porc à la ferme, effectuée par une étudiante cambodgienne en école vétérinaire 
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Annexe 3  : Valeurs standard des paramètres de croissance 
des porcs au Cambodge en élevage industriel (FAO & USAID, 2008) 
  
  
Etape Description du séjour Durée du séjour 
Insémination artificielle 7 jours 7 jours = 1 semaine 
Gestation 114 jours (gestation) 
07 jours (déplacement en 
maternité 7 jours avant la 
mise-bas) 
5 jours de nettoyage 
112 jours = 16 semaines 
Maternité 07  jours (avant la mise-bas), 
28 jours (lactation) 
7 jours (désinfection) 
42 jours = 6 semaines 
Post-sevrage de 28 jours (8 kg) 
à 77 jours (30 kg) 
1 semaine désinfection 
56 jours = 8 semaines 
engraissement de 77 jours (30 kg) 
à 180 jours (105-110 kg) 
7 jours désinfection 
112 jours = 16 semaines 
Quarantaine 
Cochette et verrats 
nouvellement introduits 
 De l’extérieur 
 D’élevages engraisseurs 
de 5,5 mois après le test à 7,5 
mois après le deuxième œstrus 
7 jours désinfection 
63 jours = 9 semaines 
 92 
 
Annexe 4  : Courbes de l’analyse de sensibilité pour les 









Annexe 5  : Le modèle incluant la fréquence de piqûre de 
moustiques 
  Dans ce modèle, les variables ne correspondent plus au nombre d’individus contenus 
dans un Etat, mais à une proportion par rapport à la population totale. Ainsi, on a à tout 
instant pour chaque population Cx de moustiques : 𝑆𝐶𝑥(𝑡) + 𝐸𝐶𝑥(𝑡) + 𝐼𝐶𝑥(𝑡) = 1 , et pour la 
population humaine 𝑆ℎ(𝑡) + 𝑅ℎ(𝑡) = 1.  
On introduit quatre nouveaux paramètres : 
- PIQCqPC : le nombre de piqûres de Cq par jour sur un porc dans l’abattoir 
- PIQCrPC : le nombre de piqûres de Cr par jour sur un porc dans l’abattoir 
- PIQCqh : le nombre de piqûres de Cq par jour sur un homme dans l’abattoir 
- PIQCrh : le nombre de piqûres de Cr par jour sur un homme dans l’abattoir 
 Ainsi dans l’équation, n’interviennent plus les paramètres τ (le nombre de repas 
sanguins par jour), PCxh et PCxPC (la préférence trophique de la population de Culex x pour 
l’homme ou pour le porc). 
Le système d’équations devient : 
𝑑𝑆𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡
=  −𝑖𝐶𝑥𝑃𝐼𝑄𝐶𝑥𝑃𝐶𝑃𝐼𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t) +  𝜈𝐶𝑥�𝐼𝐶𝑥(𝑡) +  𝐸𝐶𝑥(𝑡)� 
𝑑𝐸𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝑖𝐶𝑥𝑃𝐼𝑄𝐶𝑥𝑃𝐶𝑃𝐼𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t)  −  𝛳Cx𝐸𝐶𝑥(𝑡) − 𝜈𝐶𝑥𝐸𝐶𝑥(𝑡)                          𝑑𝐼𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡




= −�𝐼𝐶𝑞(𝑡)𝑃𝐼𝑄𝐶𝑞ℎ𝑡𝐶𝑞ℎ 𝑆ℎ(𝑡) + 𝐼𝐶𝑟(𝑡)𝑃𝐼𝑄𝐶𝑟ℎ𝑡𝐶𝑟ℎ 𝑆ℎ(𝑡)� 
𝑑𝑅ℎ(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝐼𝐶𝑞(𝑡)𝑃𝐼𝑄𝐶𝑞ℎ𝑡𝐶𝑞ℎ 𝑆ℎ(𝑡) + 𝐼𝐶𝑟(𝑡)𝑃𝐼𝑄𝐶𝑟ℎ𝑡𝐶𝑟ℎ 𝑆ℎ(𝑡) 
   
 Pour faire une analyse de sensibilité sur ces paramètres, nous avons trouvé une valeur 
de base, et nous l’avons fait varier entre 0 et 10 fois sa valeur. Pour fixer la valeur de base, 
nous avons pris l’équation suivante : PIQCqPC = 𝛿𝐶𝑞𝑃𝐶×𝜏×𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝐶𝑞𝑇𝑃𝐶 . 
En prenant cette équation pour chacun des paramètres, nous avons 7,4 séropositifs, comme 
dans notre modèle. Nous pouvons ensuite faire notre analyse de sensibilité en multipliant la 






Annexe 6  : Le modèle avec un SIRPC dynamique 
 
1) Modèle conceptuel 
Un schéma du modèle conceptuel se trouve dans la Figure 30. 
 
Figure 30: Schéma du modèle conceptuel avec un SIRPC dynamique 
2) Les équations du modèle 
 
 Pour les populations de moustiques et d’hommes, nous gardons les mêmes équations 




Ainsi, nous avons : 
𝑑𝑆𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡
=  −𝑖𝐶𝑥𝜏𝐶𝑥𝑝𝐶𝑥𝑃𝐶 𝐼𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t) +  𝜈𝐶𝑥�𝐼𝐶𝑥(𝑡) +  𝐸𝐶𝑥(𝑡)�   (1) 
𝑑𝐸𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝑖𝐶𝑥𝜏𝐶𝑥𝑝𝐶𝑥𝑃𝐶 𝐼𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑥(t)  −  𝛳Cx𝐸𝐶𝑥(𝑡) − 𝜈𝐶𝑥𝐸𝐶𝑥(𝑡)  (2) 
       𝑑𝐼𝐶𝑥(𝑡)
𝑑𝑡









�  (4) 
𝑑𝑅ℎ(𝑡)
𝑑𝑡




  (5) 
 





- Chaque jour, 200 porcs sont abattus, indifféremment selon leur statut sérologique vis-
à-vis de l’EJ 
- Chaque jour, 200 nouveaux porcs arrivent à l’abattoir. Ces porcs sont tirés au hasard 
dans la liste des porcs que nous avons récupérée à l’abattoir. Ces nouveaux porcs 
appartiennent à SPC, IPC, ou RPC dans les proportions calculées avec le modèle SIR 
statique 
- Pour qu’il reste des porcs dans l’abattoir, nous ne pouvons pas prendre TPC = 200. 
Nous décidons donc de prendre TPC = 1000 porcs. 
Nous devons maintenant inclure dans les équations du SIRPC plusieurs phénomènes : 
- Certains porcs arrivent en incubation à l’abattoir et deviennent infectieux pendant leur 
séjour sans être piqués par un moustique sur place 
- Si les porcs restent assez longtemps, ils pourront devenir infectieux après une piqûre 
d’un moustique infecté 




= −� 𝑝é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒𝑃−𝑉(𝑎𝑔𝑒(𝑖) − 2)200
𝑖=1
× 𝑃𝑆𝑃𝐶(𝑖) −  𝐼𝐶𝑞(𝑡)𝜏𝐶𝑞𝑝𝐶𝑞𝑃𝐶𝑡𝐶𝑞𝑃𝐶  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶
−  𝐼𝐶𝑟(𝑡)𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶𝑡𝐶𝑟𝑃𝐶  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 + 200 × �𝑃𝑆𝑃𝐶 −  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 � 
 
•  Où ∑ 𝑝é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒𝑃−𝑉(𝑎𝑔𝑒(𝑖)−2)200𝑖=1 × 𝑃𝑆𝑃𝐶(𝑖) représente le nombre de porcs arrivant incubant à 
l’abattoir. On tire au hasard ces 200 porcs dans notre liste de porcs récoltée à 
l’abattoir.  
o age(i) représente l’âge du porc i 
o age(i) – 2 correspond à la période sur laquelle le porc a pu s’infecter : son âge 
en mois moins 2 mois, car les anticorps d’origine maternelle perdurent deux 
mois environ 
o 𝑝é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒𝑃−𝑉 est la période écoulée entre la piqûre et la virémie : la période où 
un porc serait détecté comme appartenant à SPC à son arrivée, mais après cette 
période serait IPC. Cette période dure 1 jour. 
o 𝑃𝑆𝑃𝐶(𝑖) correspond à la probabilité d’appartenir à SPC pour ce porc i. 






•  Le dernier terme représente la variation de population : PSPC représente la probabilité 




= −� 𝑝é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒𝑃−𝑉(𝑎𝑔𝑒(𝑖) − 2)200
𝑖=1
× 𝑃𝑆𝑃𝐶(𝑖) −  𝐼𝐶𝑞(𝑡)𝜏𝐶𝑞𝑝𝐶𝑞𝑃𝐶𝑡𝐶𝑞𝑃𝐶  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶
−  𝐼𝐶𝑟(𝑡)𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶𝑡𝐶𝑟𝑃𝐶  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 − 1𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡) + 200 × �𝑃𝐼𝑃𝐶 −  𝐼𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 � 
 
•  Les trois premiers termes sont les mêmes que dans l’équation 𝑑 𝑆𝑃𝐶(𝑡)
𝑑𝑡
 car ce sont les 
porcs qui sont passés de SPC à IPC.  
•  1
𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡)  représente les IPC qui passent dans RPC. Le paramètre « virémie » 
correspond à la durée de la virémie, qui est de 4 jours.  
•  Le dernier terme représente la variation de population : PIPC représente la probabilité 





𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡) + 200 × �𝑃𝑅𝑃𝐶 −  𝑅𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 � 
 
•  1
𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡)  représente les IPC qui passent dans RPC. Le paramètre « virémie » 
correspond à la durée de la virémie, qui est de 4 jours.  
•  Le dernier terme représente la variation de population : PRPC représente la probabilité 







Annexe 7 : Le modèle dans la ferme expérimentale 
 
 Pour trouver les équations de notre nouveau modèle, il faut mettre en place de 
nouvelles hypothèses sur l’élevage : 
- Nous considérons un élevage engraisseur, où les porcs restent entre 1 et 6 mois d’âge. 
- Dans le premier mois à l’élevage, les porcs ont encore des anticorps d’origine 
maternelle, et ne peuvent pas s’infecter 
- On suppose qu’il y a autant de porcs de chaque catégorie d’âge dans l’élevage 
- Les nouveau-nés appartiennent à SPC 
- Le statut vis-à-vis de l’EJ n’influe pas sur la mortalité, naturelle ou par abattage. 
 
 A la ferme, nous n’avons pas trouvé de Culex quinquefasciatus. Ainsi nous pouvons 
les retirer de nos équations, et nous obtenons le système d’équations suivant : 




=  −𝑖𝐶𝑟𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶 𝐼𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑟(t) +  𝜈𝐶𝑟�𝐼𝐶𝑟(𝑡) +  𝐸𝐶𝑟(𝑡)� 
  𝑑𝐸𝐶𝑟(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝑖𝐶𝑟𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶 𝐼𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 × 𝑆𝐶𝑟(t)  −  𝛳Cr𝐸𝐶𝑟(𝑡) − 𝜈𝐶𝑟𝐸𝐶𝑟(𝑡) 
  𝑑𝐼𝐶𝑟(𝑡)
𝑑𝑡
=  𝛳𝐶𝑟𝐸𝐶𝑟(𝑡) −  𝜈𝐶𝑟𝐼𝐶𝑟(𝑡) 
 
  𝑑 𝑆ℎ(𝑡)
𝑑𝑡
= − 𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟ℎ𝑡𝐶𝑟ℎ𝐼𝐶𝑟(𝑡)  𝑆ℎ(𝑡)𝑇ℎ  
  𝑑𝑅ℎ(𝑡)
𝑑𝑡
=   𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟ℎ𝑡𝐶𝑟ℎ𝐼𝐶𝑟(𝑡)  𝑆ℎ(𝑡)𝑇ℎ  
 
 Nous devons aussi mettre en place un modèle SIR pour le porc. Il était inutile 
d’inclure un état EPC (incubant), car nous avons pris un pas de temps journalier, et le temps 
d’incubation (ici défini comme le temps écoulé entre la piqûre par un moustique infecté et la 















= − 𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶𝑡𝐶𝑟𝑃𝐶𝐼𝐶𝑟(𝑡) × 45 ×  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 + 𝜏𝑛𝑎𝑖𝑠𝑠 × 𝑇𝑃𝐶 − 𝑚𝑜𝑟𝑡𝑎𝑙𝑖𝑡é × 𝑆𝑃𝐶(𝑡) 
• Où le premier terme correspond aux porcs sains qui deviennent infectieux. Les porcs 
ne restent que 5 mois, et le premier mois ils ne peuvent pas s’infecter car ils ont encore 
des AOM. Ainsi, on ne compte que 4/5ème des porcs sains. 
•  𝜏𝑛𝑎𝑖𝑠𝑠 correspond au taux de naissance dans l’élevage 




= 𝜏𝐶𝑟𝑝𝐶𝑟𝑃𝐶𝑡𝐶𝑟𝑃𝐶𝐼𝐶𝑟(𝑡) × 45 ×  𝑆𝑃𝐶(𝑡)𝑇𝑃𝐶 −  1𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡) −𝑚𝑜𝑟𝑡𝑎𝑙𝑖𝑡é × 𝐼𝑃𝐶(𝑡) 





𝑣𝑖𝑟é𝑚𝑖𝑒 × 𝐼𝑃𝐶(𝑡) −𝑚𝑜𝑟𝑡𝑎𝑙𝑖𝑡é × 𝑅𝑃𝐶(𝑡) 
 
 Nous avons essayé d’implémenter ce modèle pour une ferme de 100 porcs, avec un 
taux de naissances de 20% par mois, et un taux de mortalité (naturelle ou à l’abattoir) de 20% 
également. De même que dans notre modèle, la population risque était de 6500 personnes.
  
Avec ce nouveau modèle, nous obtenons 0,2 nouveaux séropositifs chez l’homme par an, ce 
qui est négligeable. Dans les premières semaines, on observe un pic de moustiques infectieux 
à 4 moustiques, puis on revient à une population de moustiques composée principalement de 
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